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O presente relatório de estágio simboliza o trabalho desenvolvido na área de Cirurgia de 
Animais de Companhia ao longo de 16 semanas, 6 das quais no John & Ann Tickle Small Animal 
Teaching Hospital e 10 semanas na ARS Veterinária. Foram selecionados 5 casos clínicos que 
serão alvo de discussão crítica e objetiva.  
No UTVTH integrei as rotações de reabilitação e fisioterapia animal, cirurgia ortopédica, 
cirurgia de tecidos moles e anestesia. Faziam parte das minhas competências a realização de 
consultas de admissão e de alta de pacientes, a elaboração e execução/requisição de planos de 
diagnósticos e terapêuticos, a atualização diária dos proprietários e a documentação informática 
de tudo o que era efetuado. Em reabilitação e fisioterapia foi também meu dever o 
desenvolvimento de planos de reabilitação e realização dos mesmos e discussão de temas 
propostos. Na rotação de cirurgia tive oportunidade de apurar a minha aptidão a nível cirúrgico 
como ajudante de cirurgião, discutir procedimentos cirúrgicos e planos de acompanhamento pós-
cirúrgicos. Relativamente à anestesia era da minha responsabilidade a elaboração dos planos 
anestésicos, realizar e acompanhar todo o procedimento anestésico, discutir casos clínicos e 
realização de dois testes de avaliação. 
Na ARS Veterinária tive oportunidade de acompanhar os clínicos em consultas e cirurgias de 
diversas especialidades. Para além da componente clínica diária, tive a oportunidade de 
participar no serviço de urgência e no serviço da unidade de cuidados intensivos.  
Dentro dos vários objetivos a que me propus cumprir durante o estágio, destaco a aquisição 
prática de competências clínicas, a aplicação e aprofundamento de conhecimentos adquiridos ao 
longo do mestrado, a aquisição de autonomia no trabalho, o aumento da perícia na realização de 
atos médico-veterinários e o desenvolvimento da capacidade de comunicação e de trabalho em 
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Lista de Abreviaturas 
AINE’s – anti-inflamatório não esteróide O2 - oxigénio 
ALT - alanina aminotransferase OVH – ovariohisterectomia 
ASA – American Society of 
Anesthesiologists  
PaCO2 – pressão arterial de dióxido de carbono 
PaO2 – pressão arterial de oxigénio 
AST – aspartato aminotransferase PCV – pressão venosa central 
BUN – azoto ureico sanguíneo PDS - polidioxanona 
cm – centímetro PDW - amplitude de distribuição plaquetária 
CO2 – dióxido de carbono PIC – pressão intracraniana  
CPK – creatina fosfoquinase PIO – pressão intraocular  
CRI - continuous rate infusion PO - via oral 
dL – decilitro ppm - pulsações por minuto 
EH - encefalopatia hepática q - cada 
ETCO2 – end-tidal de dióxido de carbono QCS – queratoconjuntivite seca 
g – grama RM – ressonância magnética 
GABA - ácido gama-aminobutírico rpm - respirações por minuto 
GI - gastrointestinal s - segundos 
GPT – glutamina pirúvico-transferase  SC – subcutâneo ou via subcutânea 
h – hora SIS – submucosa intestinal suína 
HP – hérnia perineal SNC - sistema nervoso central 
IM – via intramuscular spO2 – saturação de oxihemoglobina 
IV – via intravenosa SPS - shunt porto-sistémico 
KCl – cloreto de potássio SPSC – shunt porto-sistémico congénito 
Kg – quilograma  
L – litro 
SPSCEH - shunt porto-sistémico congénito extra-
hepático 
mEq - miliequivalente  SPSEH – shunt porto-sistémico extra-hepático 
mg – miligrama TC - tomografia computorizada 
min - minuto  TRC - tempo de repleção capilar 
mL – mililitro  UCI – unidade de cuidados intensivos 
mmol - milimole U/L – unidade por litro 
MCH – hemoglobina corpuscular média 
MCHC - concentração de hemoglobina 
globular média 
UTVTH - University of Tennessee Veterinary 
Teaching Hospital  
VPM – volume plaquetário médio  
MCV - volume corpuscular médio µg - micrograma 
mm Hg – milímetro de mercúrio °C - grau Celsius 
MNI – motoneuronio inferior μL - microlitro  
MNS – motoneuronio superior µmol – micromole 
n.º - número μmol/L - micromole por litro  
NMDA - N-metil D-Aspartato % - percentagem 
OD – olho direito >- maior 
OS – olho esquerdo <- menor 
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Caso Clínico 1: Cirurgia de Tecidos Moles – Shunt Porto-sistémico Congénito Extra-hepático  
 
Caracterização do paciente: Tucker era um cão, Schnauzer Miniatura, castrado, de 2 anos de 
idade, com 4,5 Kg de peso. Motivo de consulta: Apresentou-se à consulta de referência no 
serviço de cirurgia de tecidos moles do UTVTH para avaliação pré-cirúrgica de shunt porto-
sistémico (SPS). Anamnese/história clínica: Foi apresentado com história de ataques 
convulsivos tónico-clónicos generalizados com duração de aproximadamente 30 minutos a 1 
hora, acompanhado de micção, defecação e ptialismo, sendo o último episódio classificado como 
cluster. Era um animal de ambiente interior, sem acesso ao exterior, não tinha coabitantes. A 
vacinação estava atualizada e desparasitação interna e externa adequada com oxima 
milbemicina, lufenuron e praziquantel, uma vez por mês. À consulta apresentou-se com apetite, 
ingestão de água, micção e defecação normais. Análises sanguíneas anteriores demonstraram 
concentrações de ácidos biliares, ALT e amónia elevadas. Foi realizada cintigrafia nuclear com 
resultado compatível com SPS, (Anexo I, gráfico 1 e figura 1). Estava medicado com 
metronidazol (10 mg/Kg PO q12h), lactulose (0,5 mL/Kg PO q8h), levetiracetam (30 mg/Kg PO 
q8h) e omeprazol (1 mg/Kg PO q24h) e com dieta Royal Canin Hepatic® desde há 4 semanas. 
Exame físico geral: Alerta, nervoso, movimentos respiratórios normais, com frequência 
respiratória de 40 rpm. Pulso forte, simétrico, bilateral, rítmico, com frequência cardíaca de 100 
ppm e temperatura retal de 38°C. Mucosas rosadas, brilhantes e húmidas, TRC <2s, condição 
corporal 4/9. Gânglios linfáticos sem alterações, desidratação <5%, sem desconforto na palpação 
abdominal e auscultação cardiopulmonar normal. Lista de problemas: Ataques convulsivos 
generalizados tónico-clónicos. Diagnósticos diferenciais: Shunt porto-sistémico extra ou intra-
hepático, congénito ou adquirido, displasia microvascular, fístula arteriovenosa intra-hepática, 
encefalopatia hepática, colestase, cirrose hepática, leptospirose, toxicidade, deficiências 
enzimáticas associadas ao ciclo de ureia. Exames complementares: Hemograma completo e 
eletrólitos (Anexo I, tabela 1 e 3): sem alterações significativas, perfil bioquímico sérico (Anexo 
I, tabela 2): diminuição das concentrações de BUN, leve hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, 
aumento das concentrações de ALT. Concentração de amónia sérica: hiperamonemia e 
concentração de ácidos biliares pré e pós-prandiais: aumentados (Anexo I, tabela 4). Tomografia 
computorizada (TC) de dupla fase com angiografia: shunt porto-sistémico extra-hepático, 
microhepatia e múltiplos urólitos vesicais de pequenas dimensões. Biópsia hepática por método 
de guilhotina: hipoperfusão da veia porta (lóbulos hepáticos diminuídos e veias porta pequenas 
ou ausentes), proliferação arteriolar e granulomas pigmentados multifocais, consistentes 
morfologicamente com hemossiderina ou lipofuscina. Cultura microbiológica da parede vesical: 
negativa. Diagnóstico presuntivo: Shunt porto-sistémico congénito extra-hepático (SPSCEH). 
Tratamento: Cirurgia de oclusão de shunt porto-sistémico extra-hepático com constritor 
ameróide e cistotomia para remoção de urólitos vesicais. Protocolo anestésico: Pré-medicação 
anestésica com maropitant (1 mg/Kg SC), dexmedetomidina (3 µg/Kg IM) e hidromorfona (0,1 
mg/Kg IM). Indução com propofol (6 mg/Kg IV). Manutenção com sevoflurano a 2% e débito 
de oxigénio a 1 L/min. Entubação com tubo endotraqueal n.º 8 e fluidoterapia com Plasma-
Lyte® (5 mL/Kg/h IV). Antes da intervenção cirúrgica foi administrado hidroxietil starch (5 
mL/Kg IV) e cefazolina (20 mg/Kg IV). Foi realizada a medição de glicose sanguínea pré-
cirúrgica (109 mg/dL), intra-cirúrgica (106 mg/dL) e pós-cirúrgica (117 mg/dL). Preparação do 
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campo cirúrgico: O Tucker foi colocado em decúbito dorsal, seguido de tricotomia 2 cm cranial 
ao processo xifóide até ao ânus. A lavagem e assepsia foram realizadas com clorohexidina a 2% 
e os panos cirúrgicos colocados 2 cm cranial ao processo xifóide, púbis e flanco abdominal. 
Procedimento cirúrgico: Incisão nos 
2
/3 craniais do abdómen na linha média ventral com uma 
lâmina de bisturi n.º 10. O tecido subcutâneo foi dissecado para expor a linha alba usando uma 
pinça e uma tesoura metzenbaum, seguida de incisão e extensão da linha alba. Com um retrator 
Balfour expôs-se a cavidade abdominal e foram inspecionados órgãos abdominais, sistema porta, 
veia ázigos, vasos esplénicos e veia cava caudal. A veia porta foi identificada, seguida da veia 
cava caudal, onde foi visualizado o shunt extra-hepático com ligação à veia gastroepiploica 
direita. Com auxílio de um fórceps angulado à direita elevou-se o shunt e procedeu-se à disseção 
de cranial para caudal dos tecidos envolventes para colocar o constritor ameróide de 3,5 mm. O 
anel foi posicionado no shunt, seguido da chave (Anexo I, figura 2). Inspecionou-se a cavidade 
abdominal verificando possíveis sinais de hipertensão portal. Pela técnica de guilhotina realizou-
se uma biópsia do lobo hepático medial direito com poliglecaprona 3-0 (Anexo I, figura 3). Com 
uma lâmina de bisturi n.º 10, foi executada uma incisão de 1 cm no ápice da bexiga seguida de 
sucção de urina. Os urólitos foram removidos por colher vesical, seguida de lavagens repetidas 
com soro fisiológico estéril. Uma amostra de tecido vesical foi removida para cultura 
microbiológica. A incisão na bexiga foi suturada com poliglecaprona 3-0 numa sutura de padrão 
simples contínuo. Para verificar se a sutura foi executada corretamente, foi efetuada uma 
instilação de soro fisiológico de forma retrógrada. A linha alba foi suturada com polidioxanona 
3-0 num padrão simples contínuo, o tecido subcutâneo com poliglecaprona 3-0 num padrão SC e 
a pele com poliglecaprona 3-0 num padrão intradérmico, seguido de cola cirúrgica. Plano 
internamento pós-cirúrgico: Durante 3 dias, o Tucker permaneceu na UCI com supervisão da 
temperatura retal, frequência cardíaca e respiratória, mucosas, TRC e peso. Também se 
monitorizaram os níveis de glicémia 1, 3 e 6 horas pós-cirurgia, PVC, pressão arterial sanguínea 
e micção. Como fluidoterapia administrou-se Plasma-Lyte® suplementado com 10 mEq de KCl 
e 2,5% dextrose (2,5 mL/Kg/h IV). Manteve-se a administração de metronidazol (10 mg/Kg PO 
q12h, descontinuado 24 horas pós-cirurgia), lactulose (0,5 mL/Kg PO q8h) e levetiracetam (30 
mg/Kg IV q8h e PO q8h 24 horas pós-cirurgia) e como analgesia administrou-se buprenorfina 
(0,03 mg/Kg IV q6-8h). Adicionalmente, administrou-se ampicilina (30 mg/kg IV q8h), sendo 
substituída 24 horas pós-cirurgia por amoxicilina/ ácido clavulânico (14 mg/Kg PO q12h). 
Também, se supervisionou a incisão, colocou-se colar isabelino e não se observaram convulsões. 
Prognóstico: Bom se a colocação de constritor ameróide for bem-sucedida, com boa 
recuperação em 84-94% dos SPSCEH intervencionados, com complicações pós-cirúrgicas de 
15,4% e mortalidade de 7,1%. Não se pode estimar a sobrevivência, porque existem poucos 
registos de acompanhamento pós-cirúrgico de casos semelhantes.
1,4
 Acompanhamento: O 
Tucker teve alta com indicações para continuar a administração de lactulose (0,5 mL/Kg PO 
q8h) até 4 semanas pós-cirurgia, amoxicilina (20 mg/Kg PO q12h) durante 3 meses e 
levetiracetam (30 mg/Kg PO q8h) durante 10 semanas. Recomendou-se que se durante este 
tempo não se observarem convulsões, poder-se-ia reduzir a dose de levetiracetam (10 mg/Kg PO 
q8h) durante 2 semanas e depois descontinuar. Se, por outro lado, ocorrerem convulsões deve-se 
continuar a medicação a longo prazo e procurar descartar outras causas de convulsões. Para 
analgesia recomendou-se buprenorfina (0,01 mg/Kg sublingual q8-12h). Sugeriu-se ao 
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proprietário adicionar iogurte regular ou grego a cada refeição, continuar com a dieta hepática, 
restrição de exercício nas 2 semanas após cirurgia e manter a incisão limpa e seca, observando-a 
diariamente, procurando por evidências de infeção, edema, secreções, congestão e deiscência de 
sutura, pelo que se aconselhou a colocação de colar isabelino até reavaliação da incisão 14 dias 
após cirurgia. À consulta, o animal não apresentava convulsões desde a cirurgia, tinha apetite e 
os parâmetros de exame físico normais. Sugeriu-se a reavaliação da função hepática em 3 meses, 
com repetição de hemograma completo, painel bioquímico, ácidos biliares pré e pós-prandiais e 
urianálise. Discussão: O SPS é caracterizado por anomalias vasculares que redirecionam o 
sangue da veia porta, proveniente de vasos gástricos, intestinais, esplénicos e pancreáticos, para a 
circulação sistémica, sem perfusão hepática. O SPS é uma das patologias congénitas mais 
frequentes em cães e pode estar acompanhado de criptorquismo e sopros cardíacos.
4
 O Tucker 
foi diagnosticado com SPSC extra-hepático, o qual representa 66 a 75% dos SPSC, sendo mais 
frequente o shunt porta-cava
4
, formando-se através de anastomose anómala entre o sistema 
venoso vitelino (sistema venoso portal) e o sistema venoso cardinal (veia cava caudal e veia 
ázigos).
5
 Esta patologia é mais comum em cães do que em gatos e não existe predisposição 
sexual em cães. O diagnóstico é mais frequente até aos 2 anos de idade, podendo, contudo 
apresentar sinais clínicos em qualquer idade.
4
 Raças puras, de pequeno porte e toy, 
nomeadamente Yorkshire Terrier, Maltês, Pug, Dachshunds, Schnauzer Miniatura, Caniche e 
Jack Russell Terrier têm predisposição para SPSEH
1,4
, sendo importante ponderar orquiectomia 
ou OVH.
5
 O Tucker apresentou-se com história de ataques convulsivos característicos de 
encefalopatia hepática (EH), pois a metabolização e excreção de substâncias endógenas e 
exógenas está diminuída, podendo ser detetadas concentrações sanguíneas elevadas de mais de 
20 substâncias neurotóxicas. A amónia é considerada uma das substâncias neurotóxicas mais 
importantes no desenvolvimento de sinais clínicos de EH em humanos, ratos e cães.
4
 Os sinais 
clínicos de EH podem ter diferentes graus de severidade e apresentar-se como comportamentos 
anormais (head pressing, abstração, agressão, circling e pacing), ataxia, cegueira intermitente, 
convulsões e coma. Além de sinais de afeção SNC (82%), podem apresentar sinais 
gastrointestinais (76%) e sinais do sistema urinário (39%). Também se podem observar atrasos 
de crescimento, perda de peso (11%) ou falha no aumento de peso, intolerância ou 
prolongamento na recuperação anestésica, letargia e coagulopatias. Vómito, diarreia e anorexia 
são os sinais GI mais comuns.
4
 O Tucker está incluído nos 30% dos cães que são detetados 
urólitos de urato de amónio no trato urinário, devido ao aumento da excreção renal de amónia, 
diminuição da produção de ureia e diminuição do metabolismo do ácido úrico.
4
 Apesar do 
Tucker não manifestar estrangúria, polaquiúria, hematúria, disúria ou obstrução urinária (20 a 
53%)
4
, bem como piúria ou proteinúria
1
, durante a cirurgia foi removida uma amostra de tecido 
vesical para cultura microbiológica, uma vez que a presença de urólitos pode estar associada a 
infeção urinária bacteriana secundária.
4
 Pode, também ser observado poliúria e polidipsia.
4
 Entre 
os vários exames laboratoriais, animais com suspeita de SPSCEH devem realizar testes de 
função hepática, principalmente medição das concentrações de ácidos biliares pré e pós-
prandiais e de amónia. Recentemente alguns Médicos Veterinários também testam a atividade de 
proteína C para diferenciar de outras patologias vasculares hepáticas.
3
 O Tucker não apresentou 
alterações hematológicas, contudo pode-se observar em alguns animais a presença de anemia 
microcítica com ou sem normocromia não regenerativa
1





Relativamente ao perfil bioquímico, observou-se hipoalbuminemia e hipocolesterolemia, como 
resultado da diminuição de síntese hepática e diminuição de BUN devido à diminuição da 
conversão de amónia a ureia.
1
 Como esperado, a concentração de ALT está aumentada, o que 
indica que a função hepática está alterada.
4
 Podia-se ter medido as concentrações de manganésio 
sanguíneas, uma vez que é eliminado por conjugação hepática e pensa-se que atua no 
desenvolvimento de EH.
1
 Neste caso clínico, não se realizou urianálise embora seja um exame 
complementar essencial, pois permite identificar isostenúria ou hipostenúria, hiperamonúria e 
cristalúria de urato de amónio.
1,4
 Os níveis de ácidos biliares pré e pós-prandiais estavam 
aumentados, uma vez que a síntese, conjugação e excreção do fígado para o ducto biliar, bem 
como a reintrodução na circulação enterohepática estavam comprometidos. O Tucker 
apresentava hiperamonemia, como consequência da deficiência da conversão de amónia em 
ureia e glutamina pelo ciclo de ureia. A fonte principal de amónia sanguínea é gastrointestinal, 
com mais de 75% a ser produzida pelo metabolismo bacteriano no cólon. A hiperamonemia 
permite o aumento de glutamato e, por consequência, a estimulação dos recetores NMDA 
desencadeando sinais clínicos de hiperexcitabilidade, entre os quais convulsões. Cronicamente, 
moléculas inibitórias, como GABA e benzodiazepinas endógenas, sobrepõem-se ao estímulo 
excitatório originando sinais de depressão do SNC e coma.
4
 Todavia, estes resultados 
laboratoriais não são patognomónicos de SPS, mas de anomalia vascular hepática, tendo sido 
realizado uma cintigrafia nuclear por via trans-esplénica
4
 com 100% de sensibilidade e de 
especificidade para diagnóstico de SPS.
3
 Num animal com SPS, o radioisótopo 
99m
Tc 
pertachnetate é detetado no coração mais rápido e em maiores concentrações que num animal 
saudável. A fração de shunt em cães saudáveis é inferior a 15%, sendo calculado para o Tucker 
uma fração de 78%, a qual foi representativa da percentagem de sangue portal que bypass o 
fígado.
4
 Através de cintigrafia, não foi possível categorizar o SPS, sendo necessário recorrer a 
TC de dupla fase com angiografia. Esta técnica imagiológica permite obter uma imagem pré-
cirúrgica detalhada da vasculatura porta e hepática e reconstruí-la em 3D, identificar anomalias 
vasculares complexas, reduzir a morbilidade e o tempo associado à cirurgia, e é um exame 
minimamente invasivo e rápido.
1,4
 Segundo um estudo, este método de diagnóstico apresenta 
96% de sensibilidade e 89% de especificidade em cães e é mais preciso 5,5 vezes na 
identificação de SPSEH do que a ecografia abdominal.
3
 Outras modalidades podiam ser 
realizadas como por exemplo, angiografia (portal ou arterial) ou ressonância magnética com 
angiografia.
1,4
 Devido aos melhores resultados no tempo de sobrevivência e na diminuição da 
frequência de sinais clínicos comparativamente com tratamento médico, a cirurgia por oclusão 
do shunt através da colocação de um anel constritor ameróide é o procedimento de eleição para 
animais com SPSCEH. O objetivo do procedimento cirúrgico é ocluir a passagem de fluxo 
sanguíneo através do shunt, redirecionando o sangue pela vasculatura portal. Para efetuar a 
cirurgia é essencial estabilizar o animal, identificar e corrigir os fatores predisponentes de EH e 
diminuir os sinais clínicos, para possibilitar uma melhor recuperação anestésica e tolerância à 
intervenção cirúrgica.
1
 Assim durante 4 semanas, o Tucker foi mantido com levetiracetam, 
metronidazol, omeprazol, lactulose e dieta hepática. Entre uma panóplia de fármacos 
anticonvulsivos, o levetiracetam é o que apresenta menores efeitos hepatotóxicos.
2
 Por sua vez, o 
metronidazol desempenha um papel fundamental na redução da flora bacteriana intestinal e, 
consequentemente, na produção de urease pelas bactérias, podendo ter sido adicionado a 
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amoxicilina para acelerar a diminuição de amónia entérica.
1
 O uso de omeprazol, um inibidor da 
bomba de protões, na prevenção de úlceras gastrointestinais é mais importante no SPSIH. Em 
relação à lactulose, esta é um dissacarídeo que acidifica o meio intestinal (cólon), o qual 
proporciona a conversão de amónia em amónio e, por outro lado a diminuição do número de 
bactérias intestinais. Funciona, também como um osmótico catártico, isto é, diminui o tempo de 
trânsito intestinal e, como consequência, diminui a exposição intestinal a bactérias, originando a 
diminuição da produção e absorção de neurotoxinas.
1,3,4
 A alimentação do Tucker foi alterada 
para uma dieta com proteína de fácil digestão, de elevada qualidade, em quantidades restritas de 
18 a 22% de matéria seca, com suplementação de aminoácidos ramificados, ácidos gordos 
essenciais, zinco e vitamina E, os quais promovem o ciclo da ureia e a melhoria da função 
hepática.
1,4
 Como o Tucker apresentava hipoalbuminemia, para prevenir hipovolemia e 
hipotensão, aumentar a pressão oncótica e promover a atividade dos agentes anestésicos, foi 
administrado um colóide, hidroxietil starch, antes do início da cirurgia.
1,4
 Foi igualmente 
administrada cefazolina para diminuir a taxa de infeções pós-cirúrgicas pela manipulação 
abdominal e realizaram-se medições de glicose sanguínea, visto o Tucker ser um cão de pequeno 
porte, a gliconeogénese estar diminuída e o animal estar predisposto a hipotermia e 
hipovolemia.
4
 O sistema porta origina-se ao nível da 1.ª vértebra lombar e a veia porta é formada 
por confluência da veia mesentérica cranial e caudal e veia esplénica e está localizada no 
mesoduodeno. A veia esplénica insere-se na veia porta ao nível da junção toracolombar e as 
veias frénico-abdominais terminam na veia cava caudal cerca de 1 cm cranial às veias renais.
1
 
Caso não se consiga identificar o SPS durante a cirurgia, pode-se recorrer a portografia de 
contraste mesentérica ou retrógrada ou pela avaliação de alterações de pressão.
4
 O constritor 
ameróide é constituído por um anel interior de caseína que é revestido por uma bainha de aço 
inoxidável. A caseína é uma substância higroscópica que reduz o diâmetro interno do anel em 
32%, o que leva a uma diminuição progressiva do lúmen do vaso. Isto permite que o parênquima 
hepático se adapte gradualmente ao aumento de fluxo sanguíneo, diminuindo a probabilidade de 
ocorrer hipertensão portal e o risco de complicações pós-cirúrgicas. Aliado à estimulação de 
fibrose tecidual, a oclusão do shunt ocorre entre 2 a 5 semanas após colocação.
4
 O SPSEH foi 
atenuado o mais perto possível do local de inserção, para que o fluxo sanguíneo de todos os 
ramos do shunt seja redirecionado.
1
 Antes de colocar o constritor ameróide, a fáscia perivascular 
foi dissecada gentilmente e o mínimo possível, de forma a prevenir o movimento ou torsão pós-
cirúrgica e foi utilizado um anel de diâmetro interno de 3,5 mm, de maneira a que o diâmetro 
interno seja maior que o do shunt e o peso não cause uma obstrução prematura do vaso e, 
consequentemente, oclusão aguda.
1
 Após colocação do dispositivo, deve-se avaliar o grau de 
atenuação através de evidências de hipertensão portal, tais como, intestinos cianóticos e pálidos, 
aumento do peristaltismo intestinal, cianose e edema pancreático e aumento de pulsações 
vasculares mesentéricas.
3,4
 Se a colocação de constritor ameróide não é possível, pode-se optar 
pela disposição de bandas de celofane, ligação cirúrgica ou oclusores hidráulicos, tentando evitar 
sempre hipertensão portal. Tal como constritor ameróide, as bandas de celofane são 
comummente usadas para lentamente ocluir SPSEH. Esta técnica pode causar inicialmente uma 
resposta inflamatória aguda, seguida de reação de corpo estranho de baixo grau. A atenuação 
vascular pode ser mais lenta e menos completa com as bandas de celofane do que com constritor 
ameróide. Quando comparada com a ligação cirúrgica, o tempo de cirurgia é mais rápido e as 
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complicações intra e pós-cirúrgicas são menores com constritor ameróide.
1
 Recentemente foi 
reportado a colocação de bandas de celofane por laparoscopia e intervenção radiológica 
intravascular minimamente invasiva, designadamente transvenous coil embolization, a qual 
reduz a morbilidade e diminui os custos e o tempo de hospitalização.
3
 Uma biópsia hepática foi 
efetuada pela técnica de guilhotina para excluir outras causas hepáticas.
1,4
 A recuperação 
anestésica do Tucker foi lenta, devendo-se essencialmente à disfunção hepática e à ação dos 
agentes pré-anestésicos e propofol. A atenuação do shunt com a colocação de constritor 
ameróide tem bons resultados pós-cirúrgicos, sendo crucial a monitorização de parâmetros que 
indiquem complicações, entre as quais hipoglicemia, anemia, hipertensão portal, hipotensão, 
formação de trombos, convulsões, arritmias, peritonite, hepatite bacteriana, sepsis e sinais 
clínicos recorrentes.
3,4
 Neste caso clínico, as complicações associadas com atenuação cirúrgica 
de shunt não foram observadas. Embora a medição da pressão porta e venosa central não seja 
necessária com a colocação de constritor ameróide, desde que a atenuação não tenha sido de 
forma aguda, a PVC e sinais de hipertensão portal, foram monitorizados durante os 3 dias de 
internamento.
3
 Se 3 meses após cirurgia, com base nas analíticas sanguíneas, concentração de 
ácidos biliares e amónia, a função hepática estiver normal, o maneio clínico é descontinuado. 
Idealmente, a cirurgia vai permitir a oclusão completa de SPS, resolução de sinais clínicos e 
normalização de achados laboratoriais. Contudo, a oclusão completa pode não ser feita, sendo 
que 21% dos animais apresenta shunt persistente às 6 a 10 semanas após colocação de 
ameróide.
1,4
 Pode-se acrescentar ainda que, cerca de 16% apresentam persistência e recorrência 
de sinais clínicos e de resultados laboratoriais anormais. Nestes casos o tratamento clínico deve 
ser continuado, exame imagiológico deve ser repetido, nomeadamente uma cintigrafia nuclear ou 
TC com angiografia e os animais reavaliados 5 a 6 meses após cirurgia.
1,3,4
 Cerca de 12% dos 
cães desenvolvem sinais neurológicos 6 dias após atenuação de SPSEH, indicando pior 
prognóstico.
4
 Animais com persistência de sinais neurológicos devem ser avaliados para 
desordens neurológicas centrais, como epilepsia idiopática, meningoencefalite granulomatosa e 
hipoxia (braquicefálicos).
3,4
 Fibrose, hiperplasia e necrose são achados histológicos que podem 
indicar um pior prognóstico, embora recentemente um estudo não encontre nenhuma relação 
entre achados histológicos e a previsão dos efeitos a longo prazo da oclusão cirúrgica de SPS e o 
tempo de sobrevivência.
4
 A concentração de ácidos biliares pré-cirúrgicos não está relacionada 
com prognóstico a longo prazo. A idade, a condição corporal e sinais neurológicos aquando a 
realização de cirurgia com colocação de constritor ameróide, não estão relacionados com taxas 
de mortalidade ou complicações pós-cirúrgicas, bem como com o insucesso na obtenção de 
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Caso Clínico 2: Cirurgia de Tecidos Moles – Herniorrafia Perineal 
 
Caracterização do paciente: Lola era uma cadela, Caniche Miniatura, esterilizada, de 12 anos 
de idade, com 2 Kg de peso. Motivo de consulta: Apresentou-se à consulta de referência no 
serviço de cirurgia de tecidos moles do UTVTH para avaliação pré-cirúrgica de hérnia perineal. 
Anamnese/ história clínica: Foi apresentada com história de tumefação perineal esquerda 
intermitente com início há 2 meses após ida ao Médico Veterinário para esvaziar os sacos anais, 
como costumava ir de 2 em 2 semanas. Tem catarata bilateral e dermatites bacterianas e fúngicas 
recorrentes. Era uma cadela de ambiente interior, sem acesso ao exterior e sem coabitantes. Era 
alimentada com Purina ProPlan Focus®. A vacinação estava atualizada, desparasitação interna e 
externa adequada. À consulta não estava medicada e a micção, defecação, apetite e ingestão de 
água eram normais. Exame físico geral: Alerta, nervosa, movimentos respiratórios normais, 
com frequência respiratória de 36 rpm. Pulso forte, simétrico, bilateral, rítmico de frequência 
cardíaca de 118 ppm e temperatura retal de 37,8°C. Mucosas rosadas, brilhantes e húmidas, TRC 
<2s, condição corporal de 5/9. Gânglios linfáticos sem alterações, desidratação <5%, sem 
desconforto na palpação abdominal e auscultação cardiopulmonar normal. A palpação retal 
revelou moderada fraqueza e atrofia muscular do diafragma pélvico esquerdo, enquanto que o 
canal pélvico direito apresentava ligeiro relaxamento muscular. A palpação perineal demonstra 
que a tumefação é possível de ser reduzida digitalmente. Apresentava gengivite e tártaro. Lista 
de problemas: Tumefação perineal esquerda, intermitente e redutível, moderada fraqueza e 
atrofia muscular do diafragma pélvico esquerdo, ligeira fraqueza muscular do diafragma pélvico 
direito e doença periodontal. Diagnósticos diferenciais: Hérnia perineal, adenoma e 
adenocarcinoma das glândulas perianais, neoplasia perianal, saculite anal, abcesso e 
adenocarcinoma dos sacos anais, furunculose anal e leiomioma, fibroma, leiomiofibroma ou 
pólipo vaginal. Exames complementares: Hemograma completo, perfil bioquímico sérico e 
eletrólitos sem alterações significativas (Anexo II, tabela 1, 2 e 3). Diagnóstico presuntivo: 
Hérnia perineal unilateral. Tratamento: Herniorrafia perineal esquerda pela técnica de 
transposição do músculo obturador interno, colopexia e cistopexia. Protocolo anestésico: Pré-
medicação anestésica com maropitant (1 mg/Kg SC), midazolam (0,2 mg/Kg IM) e 
hidromorfona a (0,1 mg/Kg IM). Indução com propofol (6 mg/Kg IV). Manutenção com 
sevoflurano a 2% e débito de oxigénio a 1 L/min. Fluidoterapia com Plasma-Lyte® (5 mL/Kg/h 
IV), CRI de fentanilo/lidocaína (7,5 µg/Kg/h de fentanilo e 50 µg/Kg/min de lidocaína com 
diluição 1:1, 0,6 mL/h). Realizou-se bloqueio epidural caudal em L7-S1 com morfina (0,1 
mg/Kg) e bupivacaína (0,5 mg/Kg). Entubação com tubo endotraqueal n.º 4,5. Antes da cirurgia 
foi administrado sultamicilina (30 mg/Kg IV). Preparação do campo cirúrgico: A Lola foi 
colocada em decúbito dorsal num posicionador torácico para estabilizar a pélvis, seguido de 
tricotomia desde processo xifóide até área perineal, estendendo-se 10 a 15 cm craniais à base da 
cauda, lateralmente cranial à tuberosidade isquiática e ventralmente até incluir a púbis. Realizou-
se a remoção manual de fezes e a sutura em bolsa de tabaco do ânus com nylon 2-0. A lavagem e 
assepsia foram efetuadas com clorohexidina a 2% e os panos cirúrgicos colocados no processo 
xifóide e área perineal. Procedimento cirúrgico: Para colopexia e cistopexia foi realizada uma 
incisão na linha média ventral caudal de 11 cm caudal ao processo xifóide, estendendo-se 
caudalmente com uma lâmina de bisturi n.º 10. A eletrocauterização foi usada para realizar 
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hemóstase durante a dissecção do tecido subcutâneo. Uma incisão de 1 cm foi feita na serosa da 
parede abdominal ventrolateral esquerda a meia distância do ílio e umbigo e outra justaposta na 
camada seromuscular no bordo antimesentérico do colón descendente, suturadas com fio de 
sutura de polidioxanona 3-0 num padrão simples interrompido para fixar o cólon à parede 
abdominal esquerda. Uma incisão de 1 cm foi realizada na parede abdominal do lado direito. 
Depois de identificar os ureteres, a bexiga foi incidida 1 a 2 cm a meio do corpo do lado direito 
até à camada seromuscular e foi realizada uma sutura com polidioxanona 3-0 num padrão 
simples interrompida para fixar a bexiga à parede abdominal ventrolateral direita (Anexo II, 
figura 1 e 2). A linha alba e o tecido subcutâneo foram suturados com polidioxanona 3-0 num 
padrão simples contínuo, e a pele com nylon 3-0 num padrão em X. Para realização da 
herniorrafia perianal os membros posteriores foram posicionados cranialmente e fixos de forma a 
colocar o períneo ligeiramente inclinado. Uma incisão de 6 cm foi efetuada no lado esquerdo, 
iniciando-se ventralmente ao ísquio e estendendo-se dorsalmente até ao ânus. O tecido 
subcutâneo foi dissecado com uma tesoura Metzenbaum para expor as estruturas anatómicas 
perineais, identificando-se o músculo elevador do ânus, músculo coccígeo, protusão de gordura 
retroperitoneal entre estes dois músculos, vasos e nervos pudendos. Depois de a hérnia ter sido 
reduzida, o músculo obturador interno foi incidido ao longo da face lateral caudal, e com o 
auxílio de um elevador periosteal foi elevado do ísquio. O tendão do músculo obturador interno 
foi transeccionado com tesoura Metzenbaum e transpôs-se o músculo obturador interno 
dorsomedialmente para preencher o defeito da hérnia (Anexo II, figura 3). Suturas interrompidas, 
com fio polidioxanona 3-0, foram realizadas entre os músculos obturador interno e esfíncter anal 
externo, entre os músculos elevador do ânus e o coccígeo e entre o elevador do ânus, coccígeo e 
o obturador interno. Uma vez todas as suturas posicionadas, foram apertadas (Anexo II, figura 4 
e 5). O tecido subcutâneo foi encerrado com poliglecaprona 3-0 num padrão simples contínuo e a 
pele foi suturada com poliglecaprona 3-0 num padrão intradérmico, seguida de cola cirúrgica. A 
sutura em bolsa de tabaco foi removida e realizou-se palpação retal para confirmar a reparação 
do diafragma pélvico ou presença de anomalias. Plano internamento pós-cirúrgico: Durante 2 
dias, a Lola permaneceu na UCI com supervisão de temperatura não retal, frequência cardíaca e 
respiratória, mucosas, TRC e peso. Também se monitorizou a micção e se caso não urinasse em 
12 horas, dever-se-ia palpar gentilmente a bexiga ou fazer uma ecografia abdominal, para 
verificar o seu tamanho. Foi colocada a CRI fentanilo/lidocaína (0,3 mL/h IV) durante 24 horas e 
com Plasma-Lyte® (2,5 mL/Kg/h). Foi medicada com meloxicam (0,1 mg/Kg IV e depois PO 
q24h), lactulose (0,5 mL/Kg PO q12h), acetaminofeno/codeína (120 mg/12 mg/5 mL PO q8h) e 
acepromazina (0,01 mg/Kg IV), se necessário. Durante o internamento alimentou-se com Hill’s 
i/d®, colocou-se lubrificante ocular q6h, monitorizou-se as suturas, o decúbito foi alternado a 
q6h e colocou-se colar isabelino. A Lola recuperou sem complicações anestésicas ou pós-
cirúrgicas, com bom controlo de dor, parâmetros físicos normais, sem anomalias durante a 
defecação ou micção, com boa evolução pós-cirúrgica. Prognóstico: Bom, uma vez que a 
cirurgia foi bem-sucedida e executada por cirurgiões experientes, embora a correção cirúrgica 
não fosse tão precoce como preferível. A herniorrafia foi acompanhada de cistopexia e colopexia 
para prevenir retroflexão da bexiga, herniação do cólon, bem como prolapso retal. A 
percentagem de recidivas ronda os 27% e pode desenvolver HP contralateral.
4,6
 
Acompanhamento: Ao 2.º dia após cirurgia a Lola teve alta hospitalar com indicações para 
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monitorização da micção e defecação, e ser observada por um Médico Veternário se se 
observassem tenesmo, diarreia, hematosquezia, estrangúria ou disúria e se não urinasse em 18 
horas. Foi recomendado restrição de exercício nas 2 semanas pós-cirúrgicas e manter as incisões 
limpas e secas, observando diariamente possíveis evidências de inflamação ou deiscência de 
sutura, pelo que aconselhou-se a colocação de colar isabelino. Foi instituída como terapêutica 
lactulose (0,5 mL/Kg PO q12-24h) durante 1 semana, meloxicam (0,1 mg/Kg PO q24h) durante 
3 dias e acetaminofeno/codeína (120 mg/12 mg/5 mL PO q8-12h) se tivesse dor. Passados 14 
dias as incisões estavam cicatrizadas e removeu-se a sutura da pele. À palpação retal a hérnia 
estava resolvida e a reparação com boa evolução, sem complicações pós-cirúrgicas. As próximas 
consultas foram agendadas com o Médico Veterinário habitual. Discussão: A hérnia perineal 
consiste na perda de suporte da musculatura do diafragma pélvico, resultante do enfraquecimento 
e separação de músculos e fáscias perineais, promovendo o deslocamento caudal de órgãos 
pélvicos ou abdominais, tais como bexiga e intestino para a fossa isquiorretal.
2,5,6
 O diafragma 
pélvico é composto pelo músculo elevador do ânus, músculo coccígeo e músculo esfíncter anal 
externo.
6
 Dependendo da sua localização a hérnia pode classificar-se em quatro tipos diferentes: 
hérnia caudal, ciática, dorsal ou ventral, sendo a mais comum a hérnia caudal (entre os músculos 
elevador do ânus, obturador interno e o esfíncter anal externo), enquanto a mais rara a hérnia 
perineal ciática (entre o ligamento sacrotuberal e o músculo coccígeo).
2,6
 A Lola apresentava 
hérnia perineal (HP) dorsal, uma vez que possuía protusão de gordura retroperitoneal entre o 
músculo elevador do ânus e o músculo coccígeo. O diagnóstico de HP em fêmeas é raro, sendo 
justificado pelo facto de nas fêmeas o músculo elevador do ânus ser mais largo e resistente do 
que nos machos, com inserção longa no reto, possuírem ligamento sacrotuberal largo e da 
cavidade peritoneal terminar mais cranialmente.
2,6
 Cães machos, inteiros (93%), de meia-idade a 
idosos desenvolvem com mais frequência esta patologia.
1,2,6
 A explicação para este facto deve-se 
às frágeis inserções do músculo elevador do ânus, doença prostática (25 a 59%) e alterações 
hormonais.
1,6
 Apesar de controversa, a castração é recomendada por parecer reduzir a recidiva de 
HP, já que cães inteiros possuem uma incidência 2,7 vezes superior à dos cães castrados.
2
 Ainda 
que esta afeção seja mais frequente na espécie canina, pode ser diagnosticada no gato. Nesta 
espécie surge como complicação secundária à uretrostomia perineal, megacólon idiopático, 
massas perineais, colite crónica, trauma e astenia cutânea.
6
 A Lola pertence aos 75% dos cães 
com hérnia unilateral, bem como ao grupo de animais que frequentemente apresentam o lado 
contralateral alterado. Inclui-se, também, na faixa etária de risco elevado entre os 7 e os 13 anos, 
sendo que a incidência máxima é entre os 7 e os 9 anos de idade.
2,6
 Raças como Boston Terrier, 
Boxer, Collie, Welsh Terrier, Pequinês, Caniche, Dachshunds e Pastor Alemão são 
geneticamente mais predispostas.
4,6
 Alguns cães com HP foram identificados com atrofia 
neurogénica dos músculos elevador do ânus e coccígeo com lesão nos ramos do nervo pudendo e 
plexo sacral.
2,6
 O tenesmo secundário a obstipação crónica, tumores anais, inflamação perianal, 
saculite anal, obstrução intestinal, diarreia e anomalias retais, assim como cistite, obstrução 
urinária e trauma podem favorecer o desenvolvimento de HP.
2,6
 Por outras palavras, qualquer 
condição que provoque esforço abdominal com aumento de pressão intra-abdominal ou pressão 
perineal pode desencadear relaxamento muscular do diafragma pélvico.
2
 Apesar de serem vários 
os fatores enumerados que possam participar na patogénese, a causa desta afeção continua a ser 
desconhecida.
2
 No caso da Lola pensa-se que surgiu por trauma secundário ao esvaziamento 
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frequente dos sacos anais. Contudo, não se pode descartar alterações hormonais relacionadas 
com hiperadrenocorticismo uma vez que apresentava astenia muscular e piodermatites 
recorrentes. Além disso, não apresentava outra patologia concomitante, nem nenhum sinal 
clínico que indicasse afeção do trato urinário ou do sistema gastrointestinal que pudesse justificar 
o desenvolvimento da HP. Alguns autores sugerem, também, uma possível associação entre 
alteração estrutural do colagénio, nomeadamente na matriz extracelular com formação de HP.
3
 O 
sinal clínico apresentado pela Lola foi tumefação perineal unilateral (47 a 66%), constituindo em 
conjunto com tenesmo (75-60%) e obstipação crónica, os sinais clínicos comummente 
observados em cerca de 90 a 95% dos cães afetados. Podem ainda ser observados disquezia, 
vómito, flatulência, incontinência fecal, prolapso retal, dilatação e divertículo retal, retroflexão 
da bexiga e obstrução uretral. A retroflexão da bexiga e a protusão de outros órgãos requerem 
cirurgia de emergência.
2,6
 As palpações perineal e retal são uns dos exames mais importantes no 
exame físico para diagnóstico de HP. Na primeira, avalia-se o grau de edema e a redutibilidade 
da hérnia. Enquanto que na palpação retal avalia-se a existência de anomalias retais, presença de 
órgãos herniados, classifica-se o grau de astenia muscular do diafragma pélvico e nos machos o 
tamanho e a localização da próstata.
6
 Neste caso não foram realizados exames complementares 
imagiológicos, mas por vezes é vantajoso recorrer ao exame radiográfico ou a ecografia 
abdominal, nomeadamente quando há suspeita de envolvimento do trato urinário.
2,6
 
Normalmente a radiografia simples é suficiente, por revelar a posição e as dimensões da bexiga, 
das ansas intestinais e nos machos da próstata. Se persistirem dúvidas, deve-se confirmar 
radiograficamente a retroflexão da bexiga efetuando uma uretrografia retrógrada ou cistografia. 
Em alguns casos, é igualmente aconselhável efetuar uma radiografia de contraste com bário para 
confirmar a posição do cólon e do reto.
2
 O tratamento médico não era uma opção, pois a hérnia 
era intermitente, crónica e não prevenia complicações decorrentes de herniação de órgãos, pelo 
que a herniorrafia foi recomendada. Os objetivos do tratamento médico passariam pela 
prevenção de obstipação ou disúria, evitar o estrangulamento visceral, corrigir os fatores desen-
cadeantes e regularizar a defecação.
2
 Como a Lola era geriátrica, previamente à cirurgia foi 
realizado hemograma completo e perfil bioquímico sem alterações significativas. A urianálise 
deveria ter sido realizada pois permite obter informações complementares sobre estado orgânico 
geral, especialmente do trato urinário. Como preparação cirúrgica, foi administrado, 
sultamicilina, um antibiótico de largo espectro de ação com o propósito de diminuir infeções 
pós-cirúrgicas decorrentes da manipulação cirúrgica, pois trata-se de uma cirurgia limpa-
contaminada, com elevado potencial de contaminação bacteriana e fecal.
2,6
 Adicionalmente 
poder-se-ia ter recomendado dieta pobre em resíduos e laxantes ou emolientes fecais nos 2 a 3 
dias que antecedem a cirurgia, bem como jejum de alimentos sólidos e enemas 24 horas pré-
cirúrgicas. Todavia, alguns autores contraindicam a aplicação de enemas pelo facto de 
potenciarem o risco de trauma retal e fluidificação fecal, tornando difícil a retenção das fezes 
durante a cirurgia, ao mesmo tempo que facilitam a propagação de infeção retal.
2,6
 Desta forma, 
no caso da Lola preferiu-se remover manualmente as fezes presentes na ampola retal e a 
realização de sutura em bolsa de tabaco no ânus após indução anestésica. Como complemento à 
analgesia intra e pós-operatória e para atenuar o esforço abdominal, bem como com o intuito de 
reduzir a dose anestésica e permitir relaxamento muscular foi realizado bloqueio epidural caudal 
com morfina e bupivacaína.
2
 O posicionamento em decúbito dorsal é uma alternativa ao decúbito 
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ventral até agora realizado, permitindo diminuir o tempo de cirurgia pois não é necessário alterar 
o decúbito entre cistopexia/ colopexia e herniorrafia, melhorar visualização das estruturas do 
diafragma pélvico, minimizar neuropraxia dos nervos femoral e fibular comum, sem 
hiperextensão da cauda e alongamento do músculo elevador do ânus e ao mesmo tempo o 
sistema respiratório é menos comprometido, pois a mesa não precisa de ser elevada. O períneo 
define-se anatomicamente como a região que recobre caudalmente a pélvis, envolvendo o canal 
anal e os canais urogenitais, sendo delimitado dorsalmente pelo sacro, lateralmente pelo 
ligamento sacrotuberal e ventralmente pelo arco isquiático.
6
 A fossa isquiorretal é delimitada 
pelos músculos esfíncter anal externo, elevador do ânus e coccígeo medialmente, pelo músculo 
obturador interno ventralmente e pela parte caudal do músculo glúteo superficial lateralmente. O 
ligamento sacrotuberal consiste numa camada fibrosa que corre no ângulo lateral da tuberosidade 
isquiática rostral, sendo acompanhado craniolateralmente pelo nervo ciático. A artéria e a veia 
pudenda interna e o nervo pudendo correm caudomedialmente através do canal pélvico na 
superfície dorsal do músculo obturador interno, lateral ao coccígeo e elevador do ânus. O nervo 
pudendo está dorsal aos vasos e divide-se em nervo retal caudal e perineal e o nervo obturador 
passa ventralmente ao músculo elevador do ânus em direção caudolateral.
2
 Em 1940, 
Farquharson descreveu a primeira técnica cirúrgica conhecida por herniorrafia tradicional ou 
reposição anatómica da musculatura do diafragma pélvico. Várias técnicas alternativas desde 
então foram descritas
6
, entre elas a mais aplicada atualmente e a executada neste caso clínico é a 
de transposição do músculo obturador interno. Tem como vantagens atenuação da tensão 
muscular, disponibilização de um flap muscular ventral para melhor suporte e preenchimento do 
defeito, redução da tensão na aproximação de suturas, e, consequentemente menor deformação 
do esfíncter anal externo e do ânus.
6,4
 Para diminuir a tensão, seccionou-se o tendão de inserção 
do músculo obturador interno, sem traumatizar os vasos glúteos caudais e o nervo perineal. Para 
prevenir lesões do nervo obturador e da artéria, a elevação do músculo não se estendeu mais 
cranialmente do que a porção caudal do forâmen obturador e para evitar lesões no nervo ciático, 
o tendão foi seccionado medialmente ao corpo do ísquio.
2,4
 As recidivas e as complicações pós-
cirúrgicas (2,4 a 19% e <36% respetivamente) são inferiores, às verificadas na técnica tradicional 
(10 a 46% e 10 a 48% respetivamente).
6
 A transposição do músculo obturador interno é o gold 
standard para tratamento de HP com sucesso a longo prazo maior que 90%.
4
 Outras intervenções 
cirúrgicas poderiam ser realizadas, nomeadamente, transposição do músculo glúteo superficial e 
do músculo semitendinoso, assim como a aplicação de implantes prostéticos de propileno ou de 
membranas biológicas.
1,4,5
 A técnica de transposição do músculo glúteo superficial permite a 
reparação do defeito dorsolateral, o reforço nas herniorrafias ventrais e consiste numa alternativa 
à técnica tradicional. Esta técnica possibilita maior suscetibilidade à infeção,
2
 com complicações 
pós-operatórias de 15 a 58% e recidivas de 36%.
4
 Quanto à técnica de transposição do músculo 
semitendinoso, é uma alternativa às outras intervenções, pode ser executada em hérnias ventrais, 
complicadas e bilaterais. Uma das complicações mais observadas é a deiscência de sutura e a 
acumulação de seroma, podendo ser reduzido pela colocação de drenos de sucção ou de 
Penrose.
2
 Quando o defeito herniário tem uma dimensão que torna difícil a aproximação 
tecidular, recorre-se comummente a um implante sintético de monofilamento ou à implantação 
de biomateriais. A rede propileno é resistente, de fácil manuseamento, não é reabsorvida, previne 
infeções bacterianas e serve de suporte e guia para a formação de tecido conjuntivo ao fim de 4 a 
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6 semanas. Estes implantes são aplicados, na maioria das vezes, como adjuvantes de outros 
métodos cirúrgicos de herniorrafia
5,6
, e podem ser rejeitados ou provocar inflamação dos tecidos 
subjacentes.
5
 Os biomateriais estudados incluem submucosa do intestino delgado suíno (SIS), 
colagénio dérmico suíno e fáscia lata autóloga. Estas membranas biológicas são bem toleradas, 
permitem uma reparação resistente da HP e podem ser usadas como primeira escolha para 
reparação de HP, como procedimento alternativo em casos de recidivas ou como complemento a 
outras técnicas.
1,5,6
 Neste caso clínico a cistopexia e colopexia foram executadas antes da 
herniorrafia para diminuir o risco de contaminação fecal, com o objetivo de prevenir retroflexão 
da bexiga, deslocamento caudal do cólon e prolapso retal ou podem ser realizadas quando outros 
procedimentos de herniorrafia foram executados sem sucesso.
1,2
 Embora sem complicações 
associadas, em alguns animais pode-se observar tenesmo, colite, constipação e febre.
6
 O controlo 
da dor pós-cirúrgica e a prevenção de esforço abdominal desempenham um papel fundamental 
para o sucesso da cirurgia. Além da realização de epidural caudal com morfina e bupivacaína, a 
Lola foi mantida com CRI de fentanilo/lidocaína durante 24 horas, foi-lhe administrado 
acetaminofeno/codeína durante 48 horas, com recomendação para os proprietários fornecerem 
caso manifestasse dor e ainda meloxicam durante 5 dias, que tem igualmente efeito anti-
inflamatório. A utilização de antibióticos após 12 horas do procedimento cirúrgico é apenas 
indicada em pacientes debilitados ou com presença de tecidos isquémicos, contaminados ou 
necróticos.
2
 A Lola foi medicada com lactulose durante 1 semana, contudo, segundo alguns 
autores, deveria ter sido durante 1 a 2 meses para diminuir o esforço abdominal e possíveis 
complicações cirúrgicas.
2
 Outra recomendação seria alterar a dieta para uma ração rica em fibra, 
de consistência mole com alteração gradual para dieta habitual.
2
 Poder-se-ia também ter aplicado 
após cirurgia, compressas frias durante 2 dias, pois são benéficas para minimizar hemorragia e 
inflamação, seguidas de aplicação de compressas quentes para reduzir edema perianal.
2
 No caso 
em estudo, apesar da recuperação favorável da Lola poder-se-ia observar como complicações 
pós-cirúrgicas formação de abcesso, infeção e deiscência de sutura, desenvolvimento de seroma, 
hematoma e edema, incontinência fecal, inflamação ou lesão do nervo pudendo ou do nervo retal 
caudal, tenesmo e recidiva de HP.
1,4,6
 Segundo um estudo, um ano após cirurgia, 49% dos 
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Caso Clínico 3: Cirurgia Oftalmológica – Implante de Membrana Amniótica em Úlcera da 
Córnea  
 
Caracterização do paciente: Gina era uma cadela, Bulldog Francês, esterilizada, de 10 anos de 
idade, com 11,25 Kg de peso. Motivo de consulta: Apresentou-se à consulta de referência no 
serviço de oftalmologia da ARS Veterinária para avaliação de úlcera da córnea no olho esquerdo. 
Anamnese/história clínica: Foi apresentada com história de úlcera da córnea no olho esquerdo 
que não cicatrizava desde há uma semana, tendo perfurado há 3 dias, com tratamento médico de 
sulfato de polimixina B, sulfato de neomicina e gramicidina, (2 gotas OS q6h), diclofenac sódico 
(1 mg/mL) e tobramicina (3 mg/mL 2 gotas OS q6h) e lágrima artificial à base de hialuronato de 
sódio (1,5 mg/mL 2 gotas OU q12h). Apresentava também queratoconjuntivite seca e 
diminuição visual do olho direito, estando medicada com ciclosporina A pomada tópica (OD 
q12h). Tinha ainda história de nodulectomia de mastocitoma de grau II no membro posterior 
esquerdo, alergias cutâneas e sopro I/VI sistólico mitral. Estava com dieta Affinity Advance®, 
tem acesso ao exterior e vive com dois cães e um gato saudáveis. Vacinação atualizada e 
desparasitação interna e externa adequada. Apetite, ingestão de água, micção e defecação 
normais. Exame físico geral: Alerta, nervosa, movimentos respiratórios normais, com 
frequência respiratória de 28 rpm. Pulso forte, simétrico, bilateral, rítmico de frequência cardíaca 
116 ppm e temperatura retal de 38,1°C. Mucosas rosadas, brilhantes e húmidas, TRC <2s, 
condição corporal de 5/9. Gânglios linfáticos sem alterações, desidratação <5%, sem desconforto 
na palpação abdominal e auscultação de sopro sistólico, mitral, I/VI. Exame oftalmológico: 
Teste de Shirmer: 3 mm/min OD (normal: ≥15mm/min, suspeita de QCS: 11-14 mm/minuto e 
QCS: <10 mm/minuto), reflexo palpebral: presente OU, resposta de ameaça: ausente OD e 
presente lateralmente OS, reflexo de Dazzle: presente OU, inspeção geral: globo ocular de 
tamanho e posição normais OU, secreção ocular mucopurulenta +3 OD, eixos visuais: normais 
OU, conjuntivas: hiperémia OU, pálpebras: blefarospasmo OS, córnea: pigmento, queratite e 
neovascularização estromal profunda OD e presença de fibrose, fibrina, edema, úlcera 
perfurante, queratomalácia OS, câmara anterior: atalamia e hifema OS, íris e pupila: sinequia 
anterior OS. Reflexo pupilar direto e consensual, cristalino, PIO, fundo do olho, teste da 
fluoresceína e sistema lacrimal não observados (Anexo III, figura 1). Lista de problemas: No 
olho esquerdo resposta de ameaça presente lateralmente, conjuntiva hiperémica, blefarospasmo, 
queratomalácia, úlcera perfurante da córnea, presença de fibrose, edema e fibrina na córnea, 
hifema, atalamia e sinequia anterior. No olho direito teste de shirmer 3 mm/min, resposta de 
ameaça ausente, secreção ocular mucopurulenta +3, presença de pigmento na córnea, queratite e 
neovascularização estromal profunda. Diagnósticos diferenciais: Olho esquerdo: Úlcera 
perfurante da córnea, úlcera estromal, descemetocélio, queratomalácia, laceração da córnea, 
corpo estranho, trauma químico ou físico. Olho direito: Queratoconjuntivite seca, entrópion, 
distiquíase, distriquíase, triquíase, diabetes mellitus, hipotiroidismo. Exames complementares: 
Hemograma completo: trombocitose, diminuição de volume plaquetário médio e da PDW, perfil 
bioquímico sérico e eletrólitos: sem alterações significativas (Anexo III, tabela 1, 2 e 3). 
Diagnóstico presuntivo: Úlcera perfurante da córnea do olho esquerdo. Tratamento: Implante 
de membrana amniótica de bovino (Amniovet®) na úlcera perfurante da córnea no olho 
esquerdo. Protocolo anestésico: Pré-medicação anestésica com maropitant (1 mg/Kg SC), 
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primperan (0,3 mg/Kg IM), acepromazina (0,05 mg/Kg SC) e metadona (0,3 mg/Kg SC). 
Indução com propofol (4 mg/Kg IV) e midazolam (0,2 mg/Kg IV). Manutenção com isoflurano a 
2% e débito de oxigénio a 1 L/min. Fluidoterapia com lactato de Ringer (5 mL/Kg/h), entubação 
com tubo endotraqueal n.º 5 e administração de cefazolina (25 mg/Kg IV) pré e intra-cirúrgica. 
Preparação do campo cirúrgico: A Gina foi colocada em decúbito dorsal, seguido de lavagem 
e assepsia com iodopovidona (1 a 5%) do olho esquerdo. Realização de cateterização do ducto 
nasolacrimal esquerdo e colocação dos panos cirúrgicos sobre periferia do olho esquerdo. 
Procedimento cirúrgico: Foram colocados afastadores palpebrais no olho esquerdo para expor a 
superfície ocular. Através de injeção paralimbal de adrenalina e viscoelástico reposicionou-se a 
iris e reformou-se a câmara anterior. Realizou-se a limpeza e remoção dos detritos celulares da 
córnea com soro fisiológico estéril. Com o auxílio de um caliper mediu-se o diâmetro da úlcera e 
recortou-se a membrana amniótica (Amniovet®) com diâmetro 1,5 mm superior ao da úlcera. 
Foram suturadas 3 camadas de membrana amniótica de bovino à córnea com fio de sutura 
poliglactina 9-0 num padrão simples interrompido (Anexo III, figura 2), seguido de transposição 
da membrana nictitante à pálpebra superior com fio de sutura nylon 3-0, num padrão simples 
interrompido. Plano internamento pós-cirúrgico: Durante 1 dia, a Gina permaneceu na ICI 
com supervisão de temperatura retal, frequência cardíaca e respiratória, mucosas, TRC e peso. 
Também se monitorizou sinais de blefarite, dor, secreção ocular ou deiscência de sutura. Foi 
medicada com uma única administração de midazolam (0,2 mg/Kg IV), sulfato de polimixina B, 
sulfato de neomicina e gramicidina (2 gotas OU q6h), diclofenac sódico (1 mg/mL) e 
tobramicina (3 mg/mL) (2 gotas OU q4h), cloridrato de ciclopentolato (10 mg/mL 2 gotas OS 
q8h), soro autólogo (1 gota OS q2h), solução lubrificante à base de ácido hialurónico (OU q2h). 
Também se administrou metilprednisolona (0,5 mg/Kg IV q12h) e cefazolina (25mg/Kg IV q8h). 
Prognóstico: Reservado. A Gina era uma cadela geriátrica com uma úlcera perfurante há 3 dias, 
possivelmente infetada, com formação de queratomalácia, atalamia e sinequia anterior, sendo 
difícil preservar a integridade ocular, minimizar a formação de cicatriz da córnea em detrimento 
de transparência e otimizar a recuperação visual. A cirurgia deveria ter sido realizada o mais 
rapidamente possível para evitar glaucoma, prolapso da íris, endoftalmite, cegueira e Phthisis 
bulbi.
1,5
 Acompanhamento: A Gina teve alta 24 horas após cirurgia com sulfato de polimixina 
B, sulfato de neomicina e gramicidina (2 gotas OU q6h), diclofenac sódico (1 mg/mL) e 
tobramicina (3 mg/mL) (2 gotas OU q8h), cloridrato de ciclopentolato (10 mg/mL 2 gotas OS 
q12h), soro autólogo (1 gota OS q2h), solução lubrificante à base de ácido hialurónico (OU q2h). 
Foi recomendado a administração de cefalexina (30 mg/Kg PO q12h) durante 10 dias e 
prednisona (1 mg/Kg PO q12h). Sugeriu-se a colocação de colar isabelino, restrição de exercício 
e reavaliações semanais até às 3 semanas pós-cirúrgicas. Na consulta de reavaliação à 4.ª semana 
pós-cirúrgica apresentava teste de shirmer 3 mm/min OD e 7 mm/min OS, reflexo palpebral, 
resposta de ameaça e reflexo de Dazzle presentes OU. Olho esquerdo com edema, vascularização 
profunda, câmara anterior formada e fibrose. Como medicação recomendou-se diclofenac sódico 
(1 mg/mL) e tobramicina (3 mg/mL 2 gotas OU q12h), solução lubrificante à base de ácido 
hialurónico (OU q12h), tacrolimus 0,03% gel tópico (OU q12h) e prednisona (0,5 mg/Kg PO 
q24h). Sugeriu-se consulta de reavaliação em 2 semanas. Discussão: A úlcera da córnea é uma 
das afeções oftálmicas mais frequentes nos cães, e consiste numa queratopatia com lesão no 
epitélio e membrana basal (superficial), estroma, na membrana de Descemet ou no endotélio 
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(profunda), sendo normalmente associada a queratite. A córnea é a estrutura mais externa do 
globo ocular e está protegida pelo filme lacrimal, bem como pela pálpebra superior, inferior e 3.ª 
pálpebra.
1,5
 A córnea é transparente e avascular, protege as estruturas ópticas e intraoculares, e 
em conjunto com o cristalino permite a convergência da luz até à retina para a formação de 
imagem. A sua transparência resulta da ausência de vasos, de células sanguíneas e de pigmentos, 
epitélio não queratinizado, superfície lisa e lubrificada conferida pelo filme lacrimal, pela 
organização das fibras de colagénio e controlo do conteúdo aquoso pelo endotélio.
1
 A Gina era 
uma cadela com 10 anos de idade, e estudos comprovam que com o avançar da idade, a 
densidade celular endotelial e a capacidade de regeneração diminuem, resultando na formação de 
edema, o estroma torna-se mais espesso e, ocorre formação de opacidade, provocando 
diminuição visual.
1
 Neste caso clínico, pode-se referir como exemplos de diminuição da 
transparência da córnea: edema, fibrose e formação de tecido de granulação, lesão epitelial e 
endotelial. A Gina apresentou-se ainda com blefarospasmo, hiperemia conjuntival, 
queratomalácia, bem como hifema, atalamia e sinequia anterior. Pode-se observar também 
noutros animais epífora, secreção ocular mucoide ou purulenta, miose, melanose, vascularização, 
leucoma e casos de uveíte reflexa.
1,2
 O exame oftalmológico permite a classificação da úlcera, a 
extensão da lesão e escolha de tratamento.
5
 A Gina apresentou-se com uma úlcera complicada 
que devido à sua persistência e ao facto de ser refratária ao tratamento, progrediu para o estroma 
posterior e endotélio, o que associado a provável infeção por Pseudomonas spp, aumentou a 
atividade das metaloproteinases e proteases que ao degradarem o estroma, promovem 
queratomalácia e, por fim perfuração da córnea com extravasamento de humor aquoso, atalamia 
e formação de sinequias anteriores, sendo considerada uma emergência.
1
 Neste caso seria 
importante, realizar citologia e cultura bacteriana com antibiograma para verificar se existe ou 
não infeção e qual o antibiótico a administrar. Além disso, devido à gravidade da lesão era 
necessário a realização de ecografia ocular para observar a integridade da retina e a medição de 
PIO.
1,5
 Durante o exame oftalmológico, em casos de emergência, é crucial evitar fazer pressão 
sobre o globo ocular e a área periocular. A causa da úlcera perfurante na Gina era desconhecida, 
mas podia dever-se a QCS, trauma físico ou químico, queratopatia senil ou síndrome ocular de 
braquicefálico. As úlceras podem ocorrer em cães de qualquer idade, sexo ou raça, 
caracterizando-se por uma vasta gama de etiologias.
1
 Porém algumas raças são mais 
predispostas, por apresentarem frequentemente entrópion, distriquíase, triquíase, cílio ectópico 
e/ou QCS. Em virtude da conformação facial, da presença de pregas faciais e exoftalmia, cães de 
raças braquicefálicas, como era o caso da Gina, são mais predispostas a estas afeções. Associa-se 
a estes fatores a alta prevalência de QCS nestas raças. Outras causas podem ser lagoftalmia, 
parálise do V e VII pares cranianos, tumores palpebrais, blefarite e deficiências no filme 
lacrimal.
1
 A Gina estava a ser medicada para QCS no olho direito com ciclosporina A. Este 
fármaco estimula a produção lacrimal, diminui o pigmento corneal, aumenta a secreção de 
mucina pelas células goblet conjuntivais e tem propriedades anti-inflamatórias.
1
 Neste caso 
clínico, o tratamento médico não estava indicado,
4,5
 sendo a cirurgia a única opção que permite 
diminuir a atividade da matriz extracelular, promover suporte estrutural imediato e permite a 
reconstrução da córnea,
6
 sendo que muitas vezes a enucleação é a única alternativa.
1
 Devido ao 
fato de a Gina ser uma cadela geriátrica, foi realizado hemograma completo e bioquímica sérica, 
com resultados consistentes com ativação de processos de cicatrização. A urianálise deveria ter 
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sido realizada, bem como radiografias torácicas devido à existência de sopro, ser uma raça 
predisposta a hipoplasia da traqueia e para investigar possíveis afeções respiratórias ou 
neoplasias. Seria também necessário a realização de ecocardiografia e eletrocardiografia e, como 
tal foi recomendado a marcação de consulta de especialidade de cardiologia. De forma a preparar 
a Gina para a cirurgia foi-lhe administrado sistemicamente cefazolina, um antibiótico que deve 
ser de largo espetro de ação, permitindo controlar possíveis infeções devido ao potencial 
patogénico de flora ocular, Staphylococcus e Streptococcus, e de outras bactérias resultantes da 
manipulação cirúrgica.
6
 A tricotomia nestes casos não é realizada, porque consiste numa fonte de 
trauma ocular e preferiu-se solução asséptica à base de iodopovidona em detrimento de 
clorohexidina ou outras soluções assépticas pois lesionam a córnea, embora possam ser usadas 
em diluições apropriadas.
5
 Relativamente a anestesia poder-se-ia ter realizado bloqueio regional 
retrobulbar com bupivacaína 0,5% ou lidocaína a 1%, como complementar a anestesia geral e 
para proporcionar analgesia pós-cirúrgica mais prolongada, mas os riscos associados são 
elevados.
5
 Devido a desenvolverem boa analgesia e sedação, foi administrada metadona, um 
fármaco da família dos opióides.
1,5
 Acepromazina e midazolam foram administrados com o 
intuito de tranquilizar e sedar o animal, como pré-anestésico e como indutor respetivamente. A 
acepromazina é uma fenotiazina que deve ser usada com precaução em raças braquicefálicas, 
porque aumenta o tónus vagal e desencadeia bradicardia, síncope e choque cardiogénico, 
podendo ter sido substituído por diazepam.
5,6
 Para prevenir vómito, foram fornecidos dois 
antieméticos, pelo fato da Gina estar predisposta a pneumonia de aspiração e o vómito provocar 
aumento de PIO. Uma das principais preocupações em cirurgia ocular é a imobilização ocular e 
PIO, e como tal o uso de ketamina, apesar de ser controverso, foi evitado.
5
 Além disso, deve-se 
monitorizar a frequência cardíaca e observar eletrocardiograma, uma vez que o reflexo 
oculocardíaco, a tração muscular extraocular e a pressão no olho podem provocar bradicardia e 
arritmias. Como precaução deve-se preparar atropina ou glicopirrolato, já que o risco de 
bradicardia é superior.
5
 As cirurgias à córnea são realizadas com recurso a microscopia óptica 
para visualização e identificação das estruturas oculares e a instrumentos de microcirurgia para 
manipulação de tecidos delicados, para mínima tração e trauma dos mesmos.
5
 Estes 
procedimentos requerem experiência do cirurgião tanto em termos de prática de manuseamento 
de instrumentos de microcirurgia, como anatómicos.
3
 Existem várias técnicas cirúrgicas para a 
resolução de úlceras perfurantes da córnea, sendo a realizada para este caso a colocação de 
implante de membrana amniótica de bovino. Esta técnica apresenta facilidade na aplicação, 
maior rapidez na regeneração da córnea, com mínima vascularização e infiltração de 
polimorfonucleares, remodelação mais rápida da transparência, podendo ser utilizada mesmo em 
casos de infeção bacteriana, comparativamente a cirurgias tradicionais como o flap conjuntival.
4
 
Esta membrana biológica além de conferir suporte estrutural, fatores de crescimento, citocinas, 
inibidores de proteases e estimuladores da epitelização, pode ainda substituir a membrana basal 
do epitélio corneal atuando como meio de crescimento e desenvolvimento da córnea, facilitando 
a migração, proliferação e diferenciação celular prevenindo a apoptose. Também apresenta 
propriedades antiangiogénicas, anti-inflamatórias e anti-fibróticas, promove organização das 
fibras de colagénio, com formação mínima de cicatriz e edema.
3
 Adicionalmente, pode-se referir 
a pouca capacidade antigénica e por isso, não induz rejeição, levando a mínima resposta 
inflamatória e migração de leucócitos.
1
 Tem efeito na diminuição de dor, inibe a atividade de 
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proteases e colagenases. A membrana amniótica regenera a superfície ocular de três formas, por 
um lado serve de substrato para o crescimento epitelial sendo incorporado na córnea, por outro 
pode ser utilizada como banda que confere suporte estrutural e proteção, e, por último ao ser 
colocada em camadas permite o preenchimento de toda a profundidade da úlcera. No caso 
apresentado, a membrana amniótica foi colocada em 3 camadas, sendo que a camada mais 
superficial foi suturada com a face epitelial para cima para permitir o crescimento e 
desenvolvimento do epitélio corneal.
1
 Após colocação do implante, realizou-se flap da 3.ª 
pálpebra com o cuidado de o fio de sutura não contactar com a córnea, para prevenir possíveis 
traumas, atuando como um apósito fisiológico. Contudo, a penetração da medicação é 
questionável e não é possível acompanhar a evolução ocular pós-cirúrgica.
5,6
 Como 
complicações pode-se referir edema e necrose palpebral, trauma da córnea, blefaroespasmo e 
deformação de cartilagem.
5
 Alternativamente, poder-se-ia realizar tarsorrafia lateral temporária.
6
 
Como alternativa à colocação de implante de membrana amniótica poderiam ser aplicados flap 
conjuntival, transposição corneoconjuntival ou corneoescleral e implante de membranas 
biossintéticas, entre as quais implante da córnea, da bexiga e da submucosa intestinal suína 
(SIS), do pericárdio, do peritoneu e da cápsula renal.
1,6
 O flap conjuntival pode ser usado como 
tratamento de úlceras e perfurações córneas, promovendo vascularização assegurada pelo 
suprimento sanguíneo conjuntival, a qual fornece anticolagenases, fatores de crescimento e um 
acesso sistémico de fármacos. Permite suporte estrutural e uma fonte de fibroblastos ativos que 
produzem colagénio para a regeneração do estroma e a prevenção do desenvolvimento de 
queratomalácia, tendo uma taxa de sucesso de 50%.
1,5
 Nesta técnica, uma porção de conjuntiva é 
transposta para a área ulcerada, sendo descritos várias abordagens para a realização de flap 
conjuntival, entre os quais flap pediculado rotacional, flap conjuntival 360º, flap em ilha e em 
ponte e flap avançado.
5
 No flap de 360° a conjuntiva à incidida e elevada à volta de toda a 
circunferência do limbo, sendo suturada ao nível do plano equatorial, por sua vez no flap em 
ilha, uma porção livre de conjuntiva palpebral é suturada úlcera da córnea e no flap em ponte é 
incidida uma semicircunferência. As complicações desta técnica são deiscências de suturas ou 
retração prematura do flap devido a elevada tensão.
1,5
 Como desvantagens pode-se referir a 
formação de cicatriz corneal, dificuldade técnica, não preencher o defeito, ser necessário 
realização de queratoplastia previamente para promover a aderência do flap ao local.
3,5,6
 Outra 
técnica é a transposição corneoconjuntival, a qual consiste numa variação à técnica de flap 
conjuntival pediculado, sendo executada quando é necessário a transposição de um tecido mais 
resistente, para reparação de úlceras de pequenas dimensões e é uma alternativa a queratoplastia 
lamelar.
6
 Esta técnica leva à formação de leucoma corneal periférico pela transposição do limbo 
e da conjuntiva e não é usada em úlceras infetadas.
3
 O SIS é uma membrana biossintética 
derivada de jejuno suíno, de aplicação fácil, não necessita de armazenamento especial e que 
permite regeneração e remodelação tecidular, podendo ser colocados com ou sem flap 
pediculado. Como vantagens pode-se indicar melhores resultados na obtenção de transparência 
da córnea, preservação da integridade corneal e recuperação da visão,
3
 sendo que em 93% das 
cirurgias com SIS os animais regeneraram a córnea com recuperação da visão. Pode-se enunciar 
como desvantagem a necessidade prévia de queratectomia para remoção de tecido corneal 
colagenolítico e necrótico.
3
 A cola de cianoacrilato consiste numa alternativa à cirurgia e como 
adjuvante a outras técnicas.
5
 No período pós-cirúrgico foi realizada lavagem, administração 
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tópica de antibióticos para reduzir infeções e anti-inflamatório para reduzir iridociclite, dor e 
edema palpebral e conjuntival, apesar de poder atrasar a vascularização e cicatrização da córnea, 
e por isso, devem ser aplicados com precaução.
5
 Adicionalmente foi recomendado o uso 
sistémico de antibióticos e prednisona para prevenção ou tratamento de uveítes. O uso de 
glucocorticoides tópicos é contraindicado, pois predispõem a infeções, atrasam a cicatrização e 
potenciam queratomalácia. Para manter a Gina calma, no sentido de evitar autotraumatismo foi 
administrado midazolam após cirurgia. Aplicação tópica de analgésicos, como proparacaína e 
lidocaína pós-cirúrgicos poderia ter reduzido dor, mas o seu uso tópico crónico pode ser tóxico.
5
 
A estimulação de nervos da córnea pode produzir reflexo de uveíte anterior e dor pelo que foi 
administrado cloridrato de ciclopentolato, um midriático, apesar de não se ter medido PIO. 
Atropina a 1% poderia ter sido sugerida, mas compromete a produção lacrimal e por isso deve 
ser usada com precaução em QCS. O uso de soro autólogo é preferível em relação a outros 
inibidores de metaloproteinases, porque contem macroglobulinas que reduzem a atividade de 
vários tipos de proteases.
2
 Além disso, foi aplicado por apresentar propriedades anti-
inflamatórias, ser um agente regenerativo, minimizar a formação de cicatriz e reduzir 
pigmentação da córnea.
2
 Na última consulta de reavaliação foi recomendada administração de 
tacrolimus para estimular a produção lacrimal e por ter efeito mais potente que ciclosporina A. A 
prevenção de autotraumatismo através da colocação de colar isabelino e da restrição de 
exercício, minimiza edema palpebral, hemorragias subconjuntivais, hifema e uveíte anterior.
5
 As 
complicações pós-cirúrgicas no caso da Gina podem ser edema, formação de cicatriz densa, 
hifema, hipópion, endoftalmite, sinequias anteriores e posteriores. Além disso pode-se observar 
depósitos de pigmento corneal e de fibrina na câmara anterior, QCS, formação de cataratas, 
diminuição da visão, Phthisis bulbi secundário a uveíte anterior grave, hiperemia conjuntival, 
entrópion temporário por edema, blefarospasmo e blefarite.
3,5
 Nas reavaliações pós-cirúrgicas, a 
Gina apresentou melhorias na regeneração da superfície ocular, observando-se 
neovascularização, implante aderido e suturas bem posicionadas, sem apresentação de 
desconforto ocular ou blefarospasmo e com teste de fluoresceína negativo. A córnea da Gina 
estava a regenerar sem complicações, devendo-se ter em conta que é um processo lento e que 
passa por muitas fases, sendo que a remodelação cicatricial ocorre após meses e pode resultar em 
opacidade mínima a presença de leucoma. Assim, o sucesso da cirurgia vai depender da 
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Caso Clínico 4: Neurocirurgia – Ventral Slot e Fenestração  
Caracterização do paciente: Diva era uma cadela, Pug, esterilizada, de 9 anos de idade, com 
6,9 Kg de peso. Motivo de consulta: Apresentou-se à consulta de referência no serviço de 
neurologia da ARS Veterinária devido a episódio de hiperestesia cervical moderada e rigidez 
cervical. Anamnese/história clínica: Foi apresentada com história de hiperestesia cervical 
moderada e apatia com 2 semanas de evolução, há 4 semanas, sendo medicada com prednisona 
(0,36 mg/Kg PO q24h) e tramadol (3 mg/Kg PO q12h) durante 4 dias e cage rest de 3 semanas, 
observando-se melhoria clínica. Há 1 semana apresentou outro episódio de hiperestesia cervical 
severa e rigidez cervical. Há 2 anos foi-lhe diagnosticada hérnia discal Hansen tipo I em C2-C3 e 
C6-C7, espondilose e discopatia degenerativa em T12-T13, T13-L1 e L2-L3, com hérnia discal 
Hansen tipo II em T13-L1 e divertículo aracnóide espinal dorsal à medula espinal nos segmentos 
entre T11-L1 associado a siringohidromielia na região cervical e toracolombar. À data realizou-
se ventral slot ao nível de C2-C3 e C6-C7, apresentando melhoria clínica. Era uma cadela de 
ambiente interior, sem acesso ao exterior e não tinha coabitantes. A vacinação estava atualizada, 
desparasitação interna e externa adequada e era alimentada com Affinity Advance®. À consulta 
estava medicada com prednisona (0,36 mg/Kg PO q24h) e a micção, defecação, apetite e 
ingestão de água eram normais. Exame físico geral: Alerta, nervosa, movimentos respiratórios 
normais, com frequência respiratória de 32 rpm. Pulso forte, simétrico, bilateral, rítmico de 
frequência cardíaca 120 ppm e temperatura retal de 38,3°C. Mucosas rosadas, brilhantes e 
húmidas, TRC <2s, condição corporal de 6/9. Gânglios linfáticos sem alterações, desidratação 
<5%, sem desconforto na palpação abdominal, auscultação de ruídos respiratórios das vias 
aéreas superiores e auscultação cardíaca normal. Exame neurológico: Estado mental: alerta, 
postura: normal, marcha: tetraparesia ambulatória com ataxia propriocetiva generalizada, pares 
cranianos: normais, reações posturais: ausentes nos membros torácicos e diminuídas no membro 
pélvico esquerdo, reflexos espinais: hiporreflexia dos flexores nos membros torácicos, reflexo 
extensor cruzado: ausente, reflexo perineal: normoreflexia, reflexo panicular: normoreflexia. 
Sensibilidade superficial e profunda: presente em todos os membros. Palpação: hiperestesia 
cervical moderada e rigidez do pescoço. Função urinária: evidência de micção voluntária e 
bexiga não distendida à palpação. Localização da lesão: Segmento medular C1-C5 e C6-C8. 
Lista de problemas: Tetraparesia ambulatória com ataxia propriocetiva, reações posturais 
ausentes nos membros torácicos e diminuídas no membro pélvico esquerdo, hiporreflexia dos 
flexores nos membros torácicos e hiperestesia cervical moderada. Diagnósticos diferenciais: 
Hérnia discal cervical Hansen tipo I ou tipo II, meningite/ meningomielite infeciosa, 
discoespondilite, meningoencefalomielite, espondilomielopatia cervical, hemorragia espinal ou 
epidural, luxação/ fratura cervical traumática, contusão medular, embolismo fibrocartilagíneo, 
neoplasia. Exames complementares: Hemograma completo: leve trombocitose e diminuição do 
volume plaquetário médio, perfil bioquímico sérico e eletrólitos: sem alterações significativas 
(Anexo IV, tabela 1, 2 e 3). Ressonância magnética cervical: Observa-se compressão medular 
ventrolateral esquerda ao nível de C2-C3 compatível com hérnia discal, bem como, leve protusão 
discal ventral ao nível de C5-C6 e C6-C7 e siringohidromielia (Anexo IV, figura 1). Diagnóstico 
presuntivo: Hérnia discal Hansen tipo I ao nível de C2-C3 e protusão discal em C5-C6 e C6-C7. 
Tratamento: Ventral slot de C2-C3 e fenestração C5-C6. Protocolo anestésico: Pré-medicação 
anestésica com metadona (0,3 mg/Kg SC). Indução com propofol (4 mg/Kg IV) e midazolam 
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(0,2 mg/Kg IV). Manutenção com isoflurano a 2% e débito de oxigénio a 1 L/min. Fluidoterapia 
com lactato de Ringer (5 mL/Kg/h) e entubação com tubo endotraqueal n.º 5. Administração de 
bolus pré-cirúrgico de fentanilo (5 µg/Kg) e de cefazolina (25mg/Kg IV), prednisolona (0,5 
mg/Kg IV) e CRI de fentanilo (3 µg/Kg/h) intra-cirúrgico. Preparação do campo cirúrgico: A 
Diva foi colocada em decúbito dorsal, com pescoço estendido e os membros torácicos estendidos 
caudalmente. Foi realizada tricotomia na zona cervical ventral desde limite mandibular até 
manúbrio, seguida de lavagem e assepsia com clorohexidina a 4% e álcool e colocação de panos 
cirúrgicos na zona cervical ventral. Procedimento cirúrgico: Com lâmina n.º10 realizou-se 
incisão na linha média ventral desde o nível cranial da laringe até ao manúbrio. Identificou-se e 
separou-se os músculos esternocefálicos e os músculos esterno-hióideos com tesoura 
Metzenbaum. Identificou-se e retracionou-se para a esquerda a traqueia, esófago, nervo laríngeo 
recorrente e carótida esquerda e para a direita a carótida direita. Após retração das estruturas, 
identificou-se o músculo longo do pescoço e através das referências anatómicas do processo 
transverso de C6 e da asa do atlas identificou-se o espaço intervertebral C2-C3. Com auxílio de 
elevador de periósteo Freer dissecou-se as inserções do tendão e expôs-se espaço intervertebral 
C2-C3 com afastador de Gelpi. A crista ventral de C2 foi removida com rugina e a porção 
ventral do anel fibroso foi incidida com lâmina n.º11. Colocou-se a broca centrada na junção do 
anel fibroso com a superfície ventral do corpo da vertebra C2, numa angulação cranial-caudal, 
sem estender 1/3 da largura e do comprimento dos corpos vertebrais. Removeu-se a camada 
cortical externa e a camada medular de osso esponjoso, mantendo o alinhamento do slot na linha 
média. A camada cortical interna foi removida com cureta, expondo o ligamento longitudinal 
dorsal, incidindo-o com lâmina n.º11. Remanescentes da porção dorsal do anel fibroso e o 
ligamento longitudinal dorsal foram removidos com cureta e utilizou-se um gancho de nervo 
para explorar o defeito. Removeu-se material discal usando uma pinça Bishop-Harmon. Para 
realizar a fenestração de C5-C6, identificou-se o espaço intervertebral e com um elevador de 
periósteo Freer dissecou-se as inserções do músculo longo do pescoço. Expôs-se a porção 
ventral do anel fibroso e realizou-se uma secção retangular com lâmina n.º11. Após excisão da 
porção ventral do anel fibroso, foi removida pouca quantidade de núcleo pulposo com cureta. 
Efetuou-se lavagem dos locais de cirurgia com soro fisiológico estéril, seguida de sutura dos 
músculos longo do pescoço, esternocefálicos e esterno-hióideos e do tecido subcutâneo com fio 
de sutura gliconato 2-0, num padrão simples contínuo. Uma sutura intradérmica, com fio de 
sutura de gliconato 2-0 foi realizada na pele. Plano internamento pós-cirúrgico: Durante 3 
dias, a Diva permaneceu na UCI com supervisão da temperatura retal, frequência cardíaca e 
respiratória, pressão sanguínea arterial, mucosas, TRC e auscultação cardiopulmonar. Foi 
medicada com prednisolona (0,5 mg/Kg IV q12h), metadona (0,3 mg/Kg IV q4h), cefazolina (25 
mg/Kg IV q8h) e omeprazol (1mg/Kg PO q12h). Administrou-se fluidoterapia com lactato de 
Ringer (3,7 mL/Kg/h), CRI de fentanilo (4µg/Kg/h) e lágrima artificial q4h. Realizou-se 
alternância de decúbito, vigilância da micção, podendo ter de ser necessário esvaziamento 
manual da bexiga e exame neurológico periódico. Após cirurgia a Diva apresentava tetraparesia 
ambulatória, melhoria na função motora, reações posturais diminuídas nos quatro membros e 
ausência de dor cervical. Prognóstico: Reservado. Acompanhamento: A Diva teve alta no 3.º 
dia após cirurgia e apresentava-se alerta, com terço posterior baixo, tetraparesia ambulatória, 
mais marcada nos membros pélvicos, com ataxia propriocetiva generalizada, pares cranianos 
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normais, reações posturais diminuídas nos quatro membros e sem dor cervical. Foi medicada 
com prednisolona (0,5 mg/Kg PO q12h) durante 5 dias, com continuação q24h até consulta de 
reavaliação, cefalexina (20 mg/Kg PO q12h) e omeprazol (1mg/Kg PO q12h) durante 7 dias e 
tramadol (3 mg/Kg PO q12h) durante 4 dias. Recomendou-se restrição de exercício, uso de colar 
isabelino e arnês e realização de exercícios de reabilitação. Recomendou-se consulta de 
reavaliação após 5 dias. A Diva apresentou-se às consultas sem dor cervical, apresentando na 
reavaliação na 3.ª semana pós-cirúrgica tetraparesia ambulatória, mais marcada nos membros 
pélvicos, propriocepção diminuída nos quatro membros, hiporreflexia dos flexores nos membros 
torácicos e sem dor cervical. Recomendou-se a continuação da administração de prednisolona 
(0,25 mg/Kg PO q24h) e de cefazolina (20 mg/Kg PO q12h) durante 7 dias, e consulta de 
reavaliação em 1 semana. Discussão: As alterações degenerativas no disco intervertebral podem 
desencadear extrusão ou protusão do disco para o canal vertebral, e subsequentemente 
desenvolver mielopatia compressiva, como observado na Diva.
2
 Esta patologia é mais comum 
em cães do que em gatos e pode ser classificada em três tipos: Hansen tipo I (degenerescência 
condroide), Hansen tipo II (degenerescência fibroide) e Hansen tipo III. A degenerescência 
Hansen tipo I, apresentada pela Diva em C2-C3, pode ser diagnosticada principalmente em raças 
pequenas condrodistróficas, nomeadamente Dachshund, Caniche, Beagle, Teckel, Pug, Bulldog, 
Cocker Spainel, Bassett Hound, Pequinês e Shih Tzu,
1,3 
apresentando sinais clínicos entre os 3 a 
6 anos de idade, sendo tendencialmente aguda.
3
 Esta é caracterizada pela metamorfose precoce 
do núcleo pulposo, com aumento de colagénio e diminuição de glicosaminoglicanos, com 
formação de calcificação. Assim, o anel fibroso perde a sua estrutura e ocorre extrusão do núcleo 
pulposo para o canal vertebral.
3
 O exame neurológico realizado na Diva permitiu confirmar que 
o problema é causado por uma lesão neurológica e localizar a lesão no sistema nervoso.
2
 A Diva 
apresentava tetraparesia ambulatória com ataxia propriocetiva generalizada, reações posturais 
ausentes nos membros torácicos e diminuídas no membro pélvico esquerdo e ainda hiperestesia 
cervical moderada, indicando uma afeção localizada em C1-C5 e/ ou C6-T2. Estes sinais clínicos 
não são patognomónicos de degenerescência de disco intervertebral, podendo estar presente em 
afeções cerebrais e das meninges.
2
 Neste caso clínico pode-se excluir patologia cerebral, uma 
vez que o estado mental, comportamento e os pares cranianos estavam normais. A hiporreflexia 
dos flexores nos membros torácicos e a normorreflexia dos membros pélvicos localiza a lesão 
em C6-T2, indicando patologia de MNI nos membros torácicos e MNS nos membros pélvicos. 
Contudo, a avaliação de reflexos espinais pode não estar relacionada com a localização na região 
medular espinal cervical. Alguns estudos indicam que 36% das lesões são incorretamente 
localizadas, isto é, uma hiporreflexia do reflexo flexor nem sempre indica uma lesão proveniente 
de C6-T2, podendo também aparecer em lesões no segmento medular C1-C5.
2,6
 O nervo torácico 
lateral, um ramo eferente do reflexo panicular que origina-se do segmento medular C8-T1 não 
estava diminuído ou ausente.
2
 Assim, a lesão pode estar localizada nos segmentos medulares C1-
C5 e C6-C8. Além dos sinais clínicos apresentados pela Diva, animais com discopatia cervical, 
podem apresentar marcha com cabeça baixa, resistência a movimentar a cabeça e pescoço, 
movendo-os num único movimento, relutância em descer escadas, assinatura de raiz de membro 
torácico e fasciculações musculares cervicais.
3
 A severidade dos sinais clínicos está relacionada 
com a inflamação induzida pela extrusão/protusão de material discal e com o diâmetro do canal 
vertebral em comparação com o da medula espinal. Assim, lesões menos severas ocorrem em 
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áreas onde o canal vertebral é mais largo em relação ao diâmetro da medula espinal, por exemplo 
coluna vertebral cervical.
2
 A Diva apresentava doença discal intervertebral cervical nos locais 
mais comuns, C2-C3 com Hansen tipo I e C6-C7 com Hansen tipo II.
2
 A RM é a modalidade 
imagiológica de eleição para diagnóstico de doenças degenerativas do disco intervertebral, uma 
vez que providencia imagens de elevada resolução com informação detalhada sobre a estrutura 
medular espinal e do disco intervertebral, acesso à extensão das lesões, bem como a deteção 
precoce de afeção do disco intervertebral recorrendo a tecnologia avançada para identificação de 
patologias de tecidos moles. A anestesia geral e os elevados custos são os inconvenientes deste 
exame complementar.
2,6
 Outros exames complementares poderiam ser utilizados, entre os quais 
radiografia simples ou mielografia, bem como TC.
3
 Nas análises laboratoriais detetou-se 
trombocitose decorrente do processo inflamatório, devendo-se também ter realizado urianálise, 
pois fornecia informação complementar do estado geral da Diva. Para este caso o melhor 
tratamento é cirúrgico, porque a Diva apresentava persistência e agravamento de sinais clínicos, 
tetraparesia e recidiva após tratamento médico com cage rest durante 3 semanas, acompanhado 
de anti-inflamatório e analgésico. Poder-se-ia ter considerado o uso de AINE’s, uma vez que 
segundo alguns estudos não existe relação entre o benefício no uso de glucocorticoides no 
sucesso de tratamento médico.
4
 Neste caso, pensa-se que o episódio de hiperestesia cervical 
deveu-se a agravamento por compressão medular pela extrusão de remanescentes de material do 
disco em C2-C3, os quais não foram removidos na cirurgia anterior, aliado a novo foco de 
protusão do disco em C5-C6 e reaparecimento de protusão leve em C6-C7. A cirurgia à coluna 
vertebral acarreta algumas preocupações, entre as quais posicionamento do animal, hipotensão, 
hemorragia, bradicardia, hipoventilação e analgesia.
5
 O posicionamento do pescoço é crucial 
antes, durante e após a cirurgia, por um lado pelo fato do animal anestesiado perder a contração 
voluntária da musculatura cervical como mecanismo de defesa, por outro, deve estar esticado e 
imóvel de forma a ser fácil o acesso às vertebras cervicais e evitar movimentos durante a 
cirurgia. A pressão exercida na contenção pode originar compromisso respiratório e agravamento 
da compressão medular em casos de protusão discal. Deve-se também ter cuidado com o 
posicionamento do tudo endotraqueal para que a traqueia não seja lesionada durante a sua 
retração na cirurgia.
3
 A hipotensão pode ocorrer devido a hemorragia e perda de tónus simpático, 
podendo ser tratada com fluidoterapia ou fármacos inotrópicos positivos.
1 
A hemorragia pode 
ocorrer devido a lesão no seio venoso, pelo que devem estar colocados dois cateteres e estarem 
preparadas possíveis transfusões sanguíneas.
5
 Pode ocorrer bradicardia por estimulação do nervo 
vagal e manipulação das artérias carótidas, que pode ser tratada com fármacos anticolinérgicos 
como atropina ou glicopirrolato.
3
 A ventilação assistida pode ser necessária durante e após a 
cirurgia, devido a compromisso respiratório pela manipulação cirúrgica, posicionamento, 
anestesia prolongada, lesão do nervo frénico e conformação anatómica da raça braquicefálica.
2
 
Como agentes indutores administram-se propofol associado a midazolam, uma vez que este 
último além de ser tranquilizante, sedativo e relaxante muscular, permite a diminuição da dose 
de propofol. A cefazolina foi administrada para evitar infeções da medula espinal, com 
consequente mielomalacia irreversível, devendo ter sido administrada 30 minutos antes da 
cirurgia e renovada entre 90 a 120 minutos. Alguns autores recomendam continuar com 
antibiótico 10 a 14 dias após cirurgia, embora o seu benefício após 24 horas não esteja 
comprovado.
3
 Dever-se-ia, também, ter administrado um anti-emético, com intuito de evitar 
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efeito secundário da metadona e minimizar a esforço do local de cirurgia. O disco intervertebral, 
localizado em todas as vertebras com exceção entre C1-C2 e sacro,
3
 está associado cranialmente 
e caudalmente a cartilagem vertebral.
6
 O anel fibroso, composto por várias camadas de 
colagénio, constitui a camada periférica do disco, estando as camadas externas em proximidade 
com ligamento longitudinal dorsal e ventral, e as camadas internas com o núcleo pulposo. O 
núcleo pulposo, um remanescente embriológico do notocórdio, consiste na porção central 
hidratada do disco intervertebral. O seio venoso localiza-se ventralmente de cada lado do canal 
vertebral sendo mais largo e lateral na região cervical.
6
 Para realização da cirurgia foi necessário, 
primeiramente, identificar referências anatómicas, nomeadamente processo espinhoso de T1, 
processo transverso de C6, processo espinhoso de C2 e asas do atlas.
6
 Várias técnicas cirúrgicas 
foram descritas para tratamento de hérnia discal cervical, incluindo ventral slot, slanted slot, 
laminectomia e hemilaminectomia dorsal e fenestração.
1
 Neste caso clínico os procedimentos de 
eleição foram, para descompressão medular de C2-C3 a técnica ventral slot e profilaticamente a 
fenestração de C5-C6. O ventral slot é o acesso mais utilizado para descompressão de hérnia 
ventral, permite disseção mínima muscular, é tecnicamente menos exigente que acesso dorsal e 
promove diminuição de dor nas 48 horas pós-cirúrgicas.
1,3
Apresenta como desvantagens risco de 
hemorragia pela lesão do seio venoso, restrito campo de visão e inadequado acesso a herniação 
lateral ou intra-foramen.
2
 A remoção excessiva óssea pode levar a subluxação e instabilidade 
vertebral. Adesões entre o material herniado, seio venoso e estruturas adjacentes desenvolvem-se 
após 3 a 4 semanas, e por isso, esta técnica deve ser realizada precocemente ou optar pela 
descompressão por acesso dorsal em vez de ventral slot.
6
 Relativamente ao procedimento slanted 
ventral slot, este permite acesso ao canal vertebral sem remoção de grande porção do anel 
fibroso, preservando uma maior estabilidade. Segundo um estudo, comparando a técnica ventral 
slot com slanted ventral slot, os resultados pós-cirúrgicos neurológicos foram semelhantes, 
embora ventral slot apresente mais complicações pós-cirúrgicas e a slanted ventral slot períodos 
de recuperação mais longos.
2, 6
 Por sua vez a fenestração foi aplicada para prevenir compressão 
medular em C5-C6 e controlar dor, com o inconveniente de durante o procedimento poder 
ocorrer extrusão do disco intervertebral. A quantidade de núcleo pulposo que deve ser removida 
para benefício profilático é desconhecida, apesar de ser recomendado a remoção de 33 a 50%, 
ressalvando que o disco intervertebral contribui para a estabilidade biomecânica da coluna 
vertebral e que ao extrair uma grande porção pode-se desencadear colapso e subluxação cervical, 
sendo por esta razão contraindicada em animais com mais de 30 Kg de peso.
6
 Relativamente a 
descompressão por acesso dorsal, esta pode ser realizada por laminectomia dorsal ou 
hemilaminectomia, sendo uma intervenção cirúrgica de hérnia discal cervical menos frequente, 
apesar de resultados favoráveis serem reportados em animais de raça pequena. Este acesso pode 
ser indicado quando há extrusão lateral ou dorsal do disco intervertebral ou edema extenso na 
coluna cervical.
3
 Este acesso exige a excisão da lâmina dorsal, combinada com facetectomia e/ 
ou foraminotomia, para exposição da parte lateral do processo espinhoso, raízes nervosas e seio 
venoso. Relativamente às vantagens, promove maior descompressão medular, melhor 
visualização do seio venoso, e por isso controlar mais facilmente possíveis hemorragias e 
permite fácil acesso a hérnias do disco laterais e dorsais.
3,6
 Quanto às desvantagens, é 
tecnicamente mais difícil, requer dissecação de musculatura epaxial e requer um período de 
recuperação mais prelongado.
2,5
 Segundo um estudo, a hemilaminectomia demonstrou 
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recuperação da função motora em 78% dos cães com hérnias discais laterais.
6
 O prognóstico era 
reservado, uma vez que, apesar de ter sensibilidade superficial e a resolução da hérnia discal 
cervical cranial possuir melhor prognóstico que hérnias discais caudais, apresentava tetraparesia 
ambulatória, acompanhada de reações posturais diminuídas e hiporreflexia dos flexores nos 
membros torácicos. Além disso, era uma afeção crónica, com recidiva e concomitante com 
outras patologias neurológicas. Embora se observasse ausência de dor cervical e melhoria da 
função motora pós-cirúrgica, as disfunções neurológicas podem persistir.
1
 Durante a cirurgia a 
Diva apresentou hipotensão, a qual foi resolvida com bolus de cristaloides (10 mL/Kg/h) em 15 
minutos. Outras complicações intra-cirúrgicas podiam ser observadas, nomeadamente, 
hemorragia severa, lesão da medula espinal ou de esófago e traqueia, bradicardias, arritmias 
cardíacas e hipoventilação. Relativamente a complicações pós-cirúrgicas, pode-se referir 
instabilidade e subluxação vertebral, persistência ou agravamento dos sinais clínicos, síndrome 
de Horner e parálise laríngea, remoção incompleta do material do disco intervertebral, o que 
desencadeia descompressão medular inadequada. Além disso pode ocorrer infeções, pneumonia 
por aspiração, formação de seroma e predisposição para infeções urinárias, pela administração de 
prolongada de glucocorticoides.
1,3,6 
Segundo alguns autores, 90% dos casos clínicos de hérnia de 
disco Hansen tipo I após tratamento cirúrgico com ventral slot apresentam recuperação da 
função motora e 5 a 10% manifestam recidiva com tempo de recuperação médio de 91 dias, 
sendo a dor cervical o sinal mais comum, seguido de hérnia discal noutro local. A Diva 
enquadra-se nos 2,1% dos animais que necessitaram de uma segunda intervenção cirúrgica, após 
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Caso Clínico 5: Anestesia 
 
Caracterização do paciente: Gracie era uma cadela, Boxer, esterilizada, de 9 anos de idade, 
com 33 kg de peso. Motivo de procedimento anestésico: Apresentou-se ao serviço de anestesia 
do UTVTH para realizar um procedimento anestésico para radioterapia de tumor cerebral, 
seguido de nodulectomia de mastocitoma na face medial do joelho esquerdo. 
História/Anamnese: Foi apresentada com história de amputação de 3.º dígito do membro 
torácico esquerdo, suspeita de meningioma cerebral, lobectomia cranial esquerda de carcinoma 
pulmonar papilar há 1 mês e apresentava mastocitoma de 5x3 mm na face medial do joelho 
esquerdo. À consulta estava a realizar radioterapia estereotáxica para tumor cerebral e medicada 
com omeprazol (1 mg/Kg PO q12h), prednisona (1 mg/Kg PO q12h) e dicloridrato de cetirizina 
(1 mg/Kg PO q24h). Durante os procedimentos anestésicos anteriores foi pré-medicada com 
fentanilo, maropitant e difenidramina, induzida com propofol e ketamina e mantida com 
isoflurano. Durante a anestesia apresentou hipotensão, bradicardia, bloqueios atrioventriculares 
de 2º grau e múltiplos complexos prematuros ventriculares. Tem catarata bilateral e hiperplasia 
gengival. É alérgica a clorohexidina e amoxicilina. Estava alimentada com Hill’s Adult ®, com 
acesso ao exterior e sem coabitantes. A vacinação estava atualizada e desparasitação interna e 
externa adequada. Apresentava apetite, ingestão de água, micção e defecação normais. Exame 
físico geral: Alerta, calma, movimentos respiratórios normais, com frequência respiratória de 32 
rpm. Pulso forte, simétrico, bilateral, rítmico, com frequência cardíaca de 100 ppm e temperatura 
retal de 38,3°C. Mucosas rosadas, brilhantes e húmidas, TRC <2s, condição corporal 6/9. 
Gânglios linfáticos sem alterações, desidratação <5%, sem desconforto na palpação abdominal e 
auscultação cardiopulmonar normal. Lista de problemas: Mastocitoma na face medial do joelho 
esquerdo, suspeita de meningioma cerebral, tártaro moderado, hiperplasia gengival e catarata 
bilateral. Exames complementares: Hemograma completo: neutrofilia, bioquímica sérica e 
eletrólitos: sem alterações significativas (Anexo V, tabela 1, 2 e 3). Protocolo anestésico: Pré-
medicação anestésica com maropitant (1 mg/Kg SC), hidromorfona (0,1 mg/Kg IV), 
difenidramina (2 mg/Kg IM). Indução com propofol (6 mg/Kg IV). Manutenção com isoflurano 
a 1,5%, débito de oxigénio a 1 L/min e sistema anestésico circular com ventilação assistida. 
Entubação com tubo endotraqueal n.º 11 e fluidoterapia com Plasma-Lyte® (5 mL/Kg/h IV). Foi 
realizada a medição pré-anestésica de glicose sanguínea (112 mg/dL), proteínas totais (8,3 g/dL) 
e PCV (47 mm Hg). Classificação de risco anestésico pela ASA: III/V. Posição: A Gracie foi 
colocada em decúbito ventral durante a radioterapia e em decúbito lateral esquerdo durante a 
cirurgia. Monitorização: Eletrocardiografia, oxímetro, capnografia, NIBP, doppler e 
temperatura. Sumário anestésico: Durante a radioterapia, a Gracie apresentou bradicardia 
severa associada a complexo de escape ventricular. Administrou-se glicopirrolato (0,005 mg/Kg 
IV) e como não fez efeito administrou-se outra quantidade glicopirrolato (0,005 mg/Kg IV), com 
intervalo de 10 minutos entre aplicações. Os complexos de escape ventricular eram cada vez 
mais frequentes acompanhados de bloqueio atrioventriculares de 2.º grau, pelo que administrou-
se atropina (0,01 mg/Kg IV) lentamente. Seguiram-se mais bloqueios atrioventriculares de 2.º 
grau e complexos de escape ventricular, e finalmente a Gracie estabilizou. Quando estava a ser 
deslocada para o bloco operatório começou a despertar, pelo que foi-lhe administrado propofol 
(1,5 mg/Kg IV). Durante a cirurgia observaram-se alguns complexos de escape ventricular, mas 
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sem outras alterações significativas. Os parâmetros anestésicos registados ao longo do 
procedimento anestésico foram colocados no Anexo Y, gráfico 1. Recuperação anestésica: 
Após extubação do tubo endotraqueal, a recuperação anestésica foi rápida e sem complicações. 
Estava alerta, em decúbito lateral esquerdo, calma e normotérmica. Apresentava mucosas rosas, 
húmidas e brilhantes, TRC <2s, frequência respiratória de 40 rpm, frequência cardíaca de 64 
ppm, auscultação cardiopulmonar normal e temperatura retal de 37,2 °C. A bexiga não foi 
esvaziada manualmente. Discussão: Nos últimos 15 anos foram realizadas alterações nos 
protocolos anestésicos caninos, com a introdução de novos fármacos, bem como o 
estabelecimento de combinações anestésicas, o que aumentou as possibilidades de seleção 
farmacológica e permitiu a execução de procedimentos médicos e intervenções cirúrgicas cada 
vez mais exigentes.
1,2 
Atualmente é possível estruturar planos anestésicos com base nas 
necessidades e problemas individuais de cada animal.
1
 As raças braquicefálicas, das quais 
pertencem Boxer, Bulldog, Pug, Boston Terrier, Cavalier King Charles e Pequinês apresentam 
síndrome braquicefálico das vias aéreas superiores, caracterizado por estenose das narinas, 
prolongamento do palato mole, eversão dos sacos laríngeos e hipoplasia da traqueia.
2
 
Adicionalmente secreções bronquiais e salivares abundantes, bem como aumento de esforço 
respiratório e fluxo turbulento predispõem a obstrução das vias aéreas superiores.
2
 Com efeito, as 
fases de indução e de recuperação anestésica são de elevado risco, podendo estar indicado a 
administração de anticolinérgicos, tais como atropina e glicopirrolato, de forma a reduzir a 
produção das secreções.
2
 Com 9 anos de idade, considera-se a Gracie uma cadela geriátrica, com 
capacidade diminuída para compensar os efeitos de fármacos anestésicos e assim, requerem 
menos quantidade anestésica, uma vez que a duração da ação farmacológica pode estar 
aumentada, o que leva a tempo de recuperação prolongado.
 2
 Isto deve-se a diminuição do 
número de neurónio e de neurotransmissores, função renal e hepática reduzida, aumento da 
prevalência de hipoventilação devido à redução da resposta dos quimiorrecetores a PaCO2 
elevada e PaO2 diminuída, hipotensão pela diminuição da função autónoma, bem como verifica-
se maior predisposição para hipotermia e pneumonia por aspiração devido a diminuição dos 
reflexos faríngeos e laríngeos.
2
 Em animais geriátricos devem-se realizar análises laboratoriais 
pré-anestésicas mais detalhadas, incluindo ureia, creatinina, fosfatase alcalina, alanina 
aminotransferase, aspartato aminotranferase, medição de glicose sanguínea, ionograma, cálcio 
sérico e urianálise. Os resultados das analíticas revelaram neutrofilia, a qual pode resultar da 
reação inflamatória desencadeada pela afeção oncológica. A urianálise deveria ter sido realizada 
e deve fazer parte de qualquer protocolo, uma vez que fornece informação sobre o estado geral 
do animal, especialmente do sistema urinário, tão importante na clearance de fármacos 
anestésicos. Durante o período pré-anestésico foram realizadas medições de glicose sanguínea, 
proteínas totais e pressão venosa central, sem alterações. Estas medições fazem parte do 
protocolo anestésico de qualquer animal anestesiado no hospital, com o intuito de verificar 
parâmetros sanguíneos que pudessem condicionar o plano anestésico, tais como hipoglicemia e 
hipovolemia. Glucocorticóides e anti-histamínicos podem interagir com os agentes anestésicos, 
potenciando os seus efeitos secundários.
2
 A Gracie foi classificada com risco anestésico III/V 
pela ASA, uma vez que é uma cadela geriátrica e apresentava afeção sistémica moderada, com 
limitações funcionais definitivas.
4
 As considerações anestésicas específicas para este caso clínico 
prendem-se com o fato de a Gracie apresentar tumor cerebral e complicações anestésicas 
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anteriores, nomeadamente hipotensão, bradicardia e arritmias. Assim, no planeamento do 
protocolo anestésico evitou-se o uso de sedação excessiva, a administração de agonistas α2-
adrenergicos e de acepromazina. Administrou-se hidromorfona, um opióide agonista dos 
recetores mu para analgesia e sedação, maropitant, um antagonista dos recetores da neurocinina 
(NK-1), que atua por inibição da ligação da substância P, tendo ação anti-emética para diminuir 
os efeitos secundários do opióide, bem como pelo fato da Gracie ser uma raça mais predisposta a 
pneumonia por aspiração e difenidramina, um anti-histamínico para prevenir possíveis reações 
alérgicas.
2,4
 Através da administração da hidromorfona foi possível a sedação e analgesia, a 
diminuição da dose do anestésico volátil, e a sua ação pode ser reversível com naloxona.
2,4
 
Embora a sua ação seja curta, o procedimento cirúrgico não necessitava de um analgésico mais 
potente, sendo recomendado para controlo de dor pós-cirúrgico buprenorfina. Relativamente à 
acepromazina, apesar de estar recomendada em casos de mastocitoma pelas suas propriedades 
anti-histamínicas, como as raças braquicefálicas são mais sensíveis devido a estimulação do 
tónus vagal, com desenvolvimento de hipotensão e bradicardia, sendo que a hipotensão pode 
levar a hipoperfusão cerebral, foi evitada.
4
 As benzodiazepinas, como midazolam, não foram 
administradas porque o seu efeito é só exercido em associação a outros fármacos, como por 
exemplo opióides, o que iria provocar aumento de sedação, apesar de provocarem efeitos 
cardiovasculares mínimos e diminuição da concentração alveolar mínima.
2,4
 Fármacos agonistas 
α2-adrenergicos, nomeadamente dexmedetomidina, podem ser usados como analgésicos e 
sedativos e são reversíveis com atipamezol. Todavia, não foram utilizados por desenvolverem 
bradipneia, hipotensão, bradicardia reflexa e diminuição do output cardíaco devido ao fato de 
promoverem vasoconstrição inicial periférica.
2,4
 Antes da indução anestésica foi fornecido 
oxigénio, para prevenir cianose característica desta raça, bem como, permitir a estimulação da 
capacidade residual pulmonar, podendo a hipoventilação ou apneia serem prolongadas por mais 
tempo, sem dessaturação. Contudo, a máscara anestésica só deve ser aplicada quando bem 
tolerada pelo animal, visto que pode provocar excitação, desconforto e ansiedade.
2,4
 Como 
indução anestésica foi administrado propofol, porque possui rápida ação anestésica, sem 
excitação, mesmo quando se utilizam doses reduzidas e, embora possa resultar em apneia 
semelhante a barbitúricos, o seu efeito é rapidamente dissipado e controlado por ventilação 
assistida.
2,4
 Pode-se referir ainda, outras propriedades vantajosas do seu uso neste caso 
específico, o fato de diminuir o fluxo sanguíneo cerebral e a pressão intracraniana, o consumo de 
oxigénio cerebral, possui propriedades antioxidantes e preserva a autorregulação cerebral.
2
 O uso 
de anticolinérgicos no período pré-anestésico é controverso.
3
 Apesar, de poderem prevenir 
bradicardia vagal durante a manipulação laríngea, especialmente em braquicefálicos e quando 
prevê-se que a intubação pode ser difícil, podem alterar a composição da secreção de fluido nasal 
aquoso para mucoso, a qual pode não ser adequadamente eliminada pelo sistema mucociliar e 
manter-se na via aérea. Além disso, pode provocar taquicardia, aumento do consumo de oxigénio 
pelo miocárdio e possuem propriedade arritmogénica o que implica que o seu uso se deva 
restringir aos casos de bradicardia.
3,4
 O tubo endotraqueal deve ser de tamanho adequado e 
colocado de forma rápida com auxílio a laringoscópio.
3
 Está recomendado a realização de 
projeções radiográficas latero-laterais para avaliar o grau de hipoplasia da traqueia, e 
consequentemente determinar o tamanho de tubo endotraqueal mais adequado.
2,4
 A sua 
extubação deve ser adiada o mais possível, devendo ser depois de apresentar reflexo de 
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deglutição e estar alerta.
2,4
 Neste caso, a manutenção anestésica foi realizada com administração 
de isoflurano, pois é o método mais seguro de manutenção anestésica, é menos arritmogénico e 
tem início de ação e recuperação anestésicas rápidas, devido à sua baixa solubilidade sanguínea, 
comparado com outros agentes anestésicos voláteis.
2,4
 Contudo provoca vasodilatação o que 
resulta em hipotensão. Embora o isoflurano produza maior depressão respiratória, esta é dose-
dependente, tornando-se importante a utilização da dose mínima do agente, sendo alcançada pelo 
uso associado de hidromorfona. Além disso, estudos indicam que promove diminuição na 
pressão de perfusão cerebral.
4
 Manteve-se a Gracie sobre ventilação assistida de forma a manter 
as concentrações de gases arteriais dentro dos limites padrão e a evitar plano anestésico 
profundo, hipoventilação e apneia.
3
 Para saber se a Boxer estava no plano anestésico adequado 
monitorizou-se o reflexo palpebral, a frequência cardíaca e respiratória, a pressão arterial, a 
posição do globo ocular e o diâmetro pupilar.
4
 A monitorização da oxigenação foi realizada pela 
frequência respiratória, cor das mucosas e da língua e através de métodos analíticos, que incluem 
oximetria e capnografia.
3,4
 Durante a anestesia elevações excessivas da pressão parcial de CO2 
arterial (PaCO2) ou decréscimos moderados da pressão parcial de O2 arterial (PaO2) podem 
provocar aumento do tempo de recuperação anestésica e agravar problemas renais, hepáticos ou 
cardíacos preexistentes. Os agentes anestésicos reduzem a resposta dos quimiorrecetores centrais 
sensíveis às subidas de CO2, o que vai permitir que se produza uma depressão na ventilação com 
aumentos dos níveis da PaCO2 e diminuição do pH sanguíneo, provocam reduções do volume da 
respiração por minuto, aumentam desequilíbrios ventilação/perfusão e diminuição da PaO2.
3
 
Neste caso específico, também se monitorizou a pressão intracraniana. A PIC é definida como a 
pressão exercida pelos tecidos e líquido cefalorraquidiano contra o crânio, sendo a soma do 
volume dos componentes intracranianos o principal determinante da PIC.
5
 A hipertensão 
intracraniana (> 12 mm Hg) resulta da alteração nos mecanismos de homeostase da PIC, os quais 
consistem de compliance intracraniana, autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral e a resposta 
de Cushing.
5
 Neste caso o aumento da pressão intracraniana deve-se ao efeito de massa 
provocado pelo tumor e pelo edema cerebral, acumulação de líquido cefalorraquidiano, 
congestão venosa e diminuição da drenagem venosa secundários. Com efeito, pode ocorrer 
alteração dos mecanismos de autorregulação da PIC, à medida que há progressão da lesão 
cerebral. Quando o mecanismo de manutenção compensatória do volume e os mecanismos de 
autorregulação se esgotam vai ocorrer hipertensão intracraniana, que vai promover a diminuição 
do fluxo sanguíneo cerebral e isquémia, o que leva à acumulação de CO2.
4,5
 Estas alterações vão 
ser detetadas no centro vasomotor, causando um aumento acentuado do tónus simpático, que em 
última instância leva a vasoconstrição sistémica e aumento do débito cardíaco, na tentativa de 
aumentar o fluxo de sangue para o cérebro. A diminuição do fluxo sanguíneo e os níveis de CO2 
elevados vão estimular também a libertação de catecolaminas que causam vasoconstrição 
sistémica e aumento do débito cardíaco adicionais, havendo aumento da pressão arterial média, 
numa tentativa de aumentar a pressão de perfusão cerebral. Os barorreceptores, localizados na 
parede das artérias carótidas e arco aórtico, vão detetar hipertensão e promover bradicardia 
reflexa mediada pelo nervo vago. A associação de hipertensão sistémica e bradicardia na 
sequência de hipertensão intracraniana é conhecida como resposta de Cushing.
 4,5
 Esta resposta 
isquémica é indicadora do aumento da PIC potencialmente letal, pelo que exige uma resposta 
rápida, com tratamento adequado. Assim, o controlo da PaO2 e PaCO2 é fundamental, na medida 
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em que estes parâmetros afetam tanto a hemodinâmica cerebral como a PIC, com o objetivo de 
manter a PaO2 igual ou superior a 60 mm Hg (SpO2 > 90%) e a PaCO2 entre 35 e 45 mm Hg, de 
forma a evitar vasoconstrição cerebral excessiva e lesão cerebral isquémica.
3,4
 Durante a 
anestesia a hipertensão craniana foi monitorizada através da capnografia. Este método permite a 
medição da concentração de CO2 no ar expirado, que se aproxima à tensão de CO2 alveolar, que 
se encontra em equilíbrio com o sangue arterial, e assim ser possível estimar a PaCO2.
3,4
 No caso 
da Gracie o valor de ETCO2 pretendido foi de 30-35 mm Hg para assegurar que não ocorre 
aumento de PIC. Na curva do capnograma, a altura está dependente do valor da ETCO2 o qual 
pode estar aumentado por situações de hipercapnia ou hipoventilação e diminuído em casos de 
hipocapnia ou hiperventilação. A amplitude está dependente da frequência respiratória variando 
numa relação inversa. Alterações típicas da forma da curva podem ser causadas por oscilações 
cardiogénicas. Assim, além de fornecer informação sobre a pressão intracraniana, também 
apresenta detalhes sobre a ventilação e a função cardiovascular.
2,3,4
 Com efeito, a sua 
interpretação permite saber se o animal ventila normalmente, qual a frequência respiratória, se 
existe eficiência nas trocas gasosas alvéolo-capilares, se o sistema de anestesia é adequado e se 
todos os seus componentes estão funcionais.
2,3,4
 A pressão sanguínea constituiu outro parâmetro 
a ser avaliado através de doppler e Non-invasive blood pressure, sendo este último o método 
mais comum para medição de pressão sanguínea na prática clínica. A pressão arterial resulta da 
interação entre o consumo cardíaco, capacidade vascular e volume sanguíneo, sendo essencial 
para a manutenção da circulação coronária e cerebral. A perfusão tecidular periférica é regulada 
pelo tónus arteriolar pré-capilar.
2
 Os principais componentes da onda de pressão são a pressão 
arterial sistólica, determinada, fundamentalmente, pelo volume de ejeção e pela elasticidade da 
parede arterial, a pressão arterial diastólica a qual depende da circulação de retorno do sangue a 
nível dos capilares e sistema venoso e ainda do ritmo cardíaco, e a pressão arterial média é mais 
importante fisiologicamente, pois representa a pressão média circulante, que determina a 
perfusão a nível coronário e cerebral. A qualidade do pulso pode ou não estar correlacionada 
com a pressão arterial média.
4
 Neste caso clínico, a pressão arterial média durante a anestesia 
esteve sempre superior a 60 mm Hg, de forma a assegurar adequada perfusão dos tecidos. A 
Gracie manteve a temperatura entre 37,6 a 36,7 °C, estando dentro do limite aceitável durante 
anestesia. A hipotermia observada está associada a diminuição da capacidade termorreguladora 
devido a ação dos agentes anestésicos devido ao fato da maioria das enzimas que metabolizam 
estes agentes serem desativadas a temperaturas baixas, insuflação de ar e fluídos intravenosos 
frios, uso de agentes antissépticos frios para lavagem e assepsia do campo cirúrgico e exposição 
da pele e órgãos durante cirurgia. A hipotermia é uma das causas principais do aumento da 
morbilidade e mortalidade em pequenos animais e reflete-se em maior tempo de recuperação 
anestésica, podendo desencadear vasoconstrição e tremores. Adicionalmente, recuperações 
anestésicas prolongadas reduzem a eliminação dos agentes anestésicos voláteis e retardam a 
redistribuição e metabolização dos agentes injetáveis. Para além disso, os tremores musculares 
devido à diminuição da temperatura elevam o consumo de oxigénio e a concentração plasmática 
de catecolaminas. Neste caso, o risco de hipotermia foi reduzido com o uso de tapete aquecido e 
de sistema de aquecimento da mesa cirúrgica.
2,4
 As complicações mais frequentes em anestesia 
de pequenos animais são consequências de planos anestésicos profundos, hipoventilação, 
hipotensão e hipotermia. Planos anestésicos profundos provocam depressão respiratória e/ou 
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apneia, enquanto hipoventilação pode ocorrer por sobredosagem anestésica, aumento da pressão 
intracraniana, hipotermia grave, obstrução parcial do tubo endotraqueal, por agravamento de 
afeções respiratórias preexistentes e por espaço morto no circuito anestésico.
2,4
 A hipoventilação 
deve ser corrigida através da ventilação assistida, da oxigenoterapia e da administração de 
antagonistas específicos para os fármacos usados e estimulantes respiratórios. A disfunção 
cardíaca pode ocorrer em situações de hipovolemia, hipotensão, choque e arritmias cardíacas. 
Pode também verificar-se uma diminuição da resistência vascular sistémica e inadequado output 
cardíaco, que desencadeiam hipotensão. Assim, deverá ser instituída uma fluidoterapia agressiva 
e se necessário administrar fármacos com efeito inotrópico positivo, por exemplo dopamina.
4
 A 
Gracie apresentou como complicações anestésicas bradicardia, complexos de escape ventricular 
e bloqueios atrioventriculares de 2.º grau. Variações cíclicas da frequência cardíaca são comuns 
em animais saudáveis, devido às variações do tónus parassimpático sobre o coração. As arritmias 
mais comuns em animais anestesiados são provocadas por focos ectópicos ventriculares, que 
induzem o aparecimento de complexos ventriculares prematuros, taquicardia ventricular e 
fibrilhação ventricular.
6
 Em algumas situações também se observa contrações atriais prematuras, 
bloqueios atrioventriculares e bloqueios de feixe de His. Num estudo foram observadas arritmias 
cardíacas em 2,5% dos animais anestesiados. Neste caso clínico, durante a anestesia observou-se 
complexos de escape ventricular e bloqueios atrioventriculares de 2.º grau. Estas arritmias foram 
diagnosticadas por eletrocardiografia, a qual reflete a atividade elétrica cardíaca e permite avaliar 
frequência e ritmo cardíacos, desordens eletrolíticas, isquémias e efeitos farmacológicos.
6
 Os 
complexos de escape ventricular surgiram como mecanismo de defesa cardíaco à diminuição da 
atividade do nódulo sinusal, desencadeado pela bradicardia ou pelos bloqueios sinusais.
6
 A 
bradicardia foi resolvida pela administração de anticolinérgicos, glicopirrolato e atropina, para 
aumentar a frequência cardíaca, e consequentemente o débito cardíaco e a pressão sanguínea. A 
causa para bradicardia pode dever-se ao uso de hidromorfona, administração de propofol em 
dose elevada, desequilíbrios eletrolíticos e de acido-base ou a patologia cardíaca. No bloqueio 
atrioventricular existe uma deficiente condução do estímulo cardíaco dos átrios aos ventrículos e 
pode ocorrer ao nível do nódulo atrioventricular ou do feixe de His, sendo que no bloqueio 
atrioventricular de 2º grau, alguns dos estímulos não são capazes de atravessar o nódulo 
atrioventricular.
6
 Neste caso pode ter surgido por cardiomiopatia, lesão do nódulo 
atrioventricular, fibrose, neoplasia ou por administração de atropina. Hipoxia, hipotensão, 
diminuição da perfusão tecidular e assístole são consequências possíveis das arritmias cardíacas.
6
 
Recomendou-se que a Gracie fosse a uma consulta de especialidade de cardiologia para 
realização de eletrocardiografia e ecocardiografia para descartar patologia cardíaca.  
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Linfócitos 2045 /µL 690-4500 
Monócitos 654/µL 0-840 
Neutrófilos 5000/µL 2060-10600 
Eosinófilos 200/µL 0-1200 
Basófilos 0/µL 0-150 




Hemoglobina 17,5g/dL 12,1-20,3 
MCV 65 fL 58-79 
MCHC 37,3 g/dL 30-38 









Cálcio 10,4 mg/dL 10-12 
Fósforo 4,7 mg/dL 2,5-5,9 
Sódio 148 mmol/L 145-154 
Potássio 4,1 mmol/L 2,8-4,7 
Cloro 112 mmol/L 112-119 
Bicarbonato 20,0 mmol/L 13,2-20,9 
Magnésio 0,8 mmol/L 0,65-0,98 





Amónia 173   µg/dL <80 
Ácidos biliares 
Pré- prandial 241 µmol/L <10 
Pós-prandial 313 µmol/L <25 










Perfil bioqímico Resultados 
Valor de 
referência 
BUN 3 mg/dL           7-37 
Creatinina 0,4 mg/dL 0,3-1,1 
Proteínas totais 5,7 g/dL 5,4-6,8 
Albumina 3,1 g/dL            3,2-4,3 
Globulina 2,6 g/dL 1,9-3,1 
Albumina/Globulina 1,2 0,8-2,0 
Glicose 91 mg/dL 82 - 132 
Fosfatase alcalina 62 U/L 13-240 
ALT 181 U/L           18-100 
AST 51 U/L 9-63 
CPK 138 U/L 46-327 
Colesterol 105 mg/dL       130-354 







Gráfico 1 e figura 1: Cintigrafia nuclear trans-esplénica. Identificação do local de injeção do radioisótopo 
99m
Tc 





Figura 2 e 3: Colocação de constritor ameróide e biópsia hepática pela técnica de guilhotina. 




Figura 2 Figura 3 




















Figura 1 e 2: Colopexia e cistopexia, com pormenor de sutura de colopexia.  


























Figura 3: Herniorrafia de transposição do músculo obturador interno. 1-Músculo esfíncter anal externo, 2- Músculo 
elevador do ânus, 3- Músculo coccígeo, 4- Músculo obturador interno, 5- Músculo glúteo superficial, 6- Nervo 
pudendo, 7- Tuberosidade isquiática. Adaptado de Sluijs FL, Sjollema BE (1989) “Perineal hernia repair in the dog 
by transposition of the internal obturator muscle” Veterinary Quarterly, 11:1, 12-17 pp  

























Figura 4 e 5: Herniorrafia com transposição do músculo obturador interno em decúbito ventral (figura 4) e dorsal 
(figura 5). 1-Músculo esfíncter anal externo, 2- Músculo elevador do ânus, 3- Músculo coccígeo, 4- Músculo 
obturador interno, 5- Músculo glúteo superficial. Adaptado de Bellenger CR, Canfield RB (2003) “Perineal Hernia” 





























Hemoglobina 13,1g/dL 12-18 
MCV 64 fL 60-77 
MCHC 31,7 g/dL 31-34 










Cálcio 9,4 mg/dL 8,6-11,8 
Fósforo 3,5 mg/dL 2,9-6,6 
Sódio 139 mmol/L 138-160 
Potássio 4,7 mmol/L 3,7-5,8 
Tabela 3: Eletrólitos 
 
Perfil bioqímico Resultados 
Valor de 
referência 
BUN 15 mg/dL           7-25 
Creatinina 0,6 mg/dL 0,3-1,4 
Proteínas totais 6,5 g/dL 5,4-8,2 
Albumina 3,4 g/dL            2,5-4,4 
Globulina 3,2 g/dL 2,3-5,2 
Glicose 105 mg/dL 60-110 
Fosfatase alcalina 45 U/L 20-150 
ALT 60 U/L           10-118 
Bilirrubina total 0,3 mg/dL 0,1-0,6 
Colesterol 220 mg/dL       125-270 














Leucócitos 8,48 K/µL 5,05-16,7 
Linfócitos 1,53 K/µL 1,05-5,10 
Monócitos 0,40 K/µL 0,16-1,12 
Neutrófilos 6,18 K/µL 2,95-11,64 
Eosinófilos 0,29 K/µL 0,06-1,23 
Basófilos 0,08 K/µL 0,00-0,10 
Hematócrito 46,6% 37,3-61,7 
Hemácias 6,96 M/µL 5,65-8,87 
Hemoglobina 16,5g/dL 13,1-20,5 
Reticulócitos 27,8 K/µL 10,0-110,0 
MCV 67,0 fL 61,6-73,5 
MCHC 35,4g/dL 32,0-37,9 
MCH 23,7pg 21,2-25,9 
Plaquetas                        543 K/µL 148-484 
MPV                       7,8 fL 8,7-13,2 
PDW                      9,0 fL 9,1-19,4 





Cálcio 9,5 mg/dL 7,9-12,0 
Fósforo 4,24 mg/dL 2,9-6,5 
Sódio
 156 mmol/L 144-160 
Potássio
 5,3mmol/L 3,5-5,8 
Cloro
 118mmol/L 109-122 
Tabela 3: Eletrólitos  
 
Figura 1: Olho direito com QCS (A) e olho esquerdo (B). Imagem cedida pela Dra. Lola Torres. 
 
Perfil bioquímico Resultados 
Valores de 
referência 
Albumina 3,2 g/dL 2,2-3,9 
Fosfatase alcalina 157 µ/L 0-180 
Bilirrubina total 0,09 mg/dL 0-0,6 
GPT 63 U/L 0,00-100 
Colesterol 270 mg/dL 125-280 
Glicose 110 mg/dL 60-120 
Ureia 21,5 mg/dL 18-60 
Creatinina         0,51 mg/dL 0,5-1,9 
A B 










Figura 2: Olho esquerdo após colocação de implante de membrana amniótica.  




Figura 3: Evolução da regeneração da córnea de uma úlcera perfurante pré-cirurgia (A) e 1 (B), 2 (C) e 4 (D) 
semanas pós-cirúrgicas através de colocação de implante de membrana amniótica bovina, seguido de flap da 3.ª 






Tabela 2: Perfil bioquímico sérico 
 








Figura 1: Corte sagital cervical ponderado em T2. Lesão hipointensa extradural ventral ao nível de C2-C3 com 
deslocamento dorsal da medula espinal, compatível com hérnia discal (seta azul). Lesão hipointensa extramedular 
ventral em C5-C6 e C6-C7, compatível com protusão leve do disco intervertebral (seta vermelha). Lesão 
intramedular hiperintensa em T2 e hipointensa em FLAIR, compatível com siringohidromielia (seta amarela). 




Leucócitos 8,03 K/µL 5,05-16,7 
Linfócitos 1,36 K/µL 1,05-5,10 
Monócitos 0,65 K/µL 0,16-1,12 
Neutrófilos 5,83 K/µL 2,95-11,64 
Eosinófilos 0,18 K/µL 0,06-1,23 
Basófilos 0,01 K/µL 0,00-0,10 
Hematócrito 40,5% 37,3-61,7 
Hemácias 6,05 M/µL 5,65-8,87 
Hemoglobina 14,5 g/dL 13,1-20,5 
Reticulócitos 87,7 K/µL 10,0-110,0 
MCV 66,9 fL 61,6-73,5 
MCHC 35,8 g/dL 32,0-37,9 
MCH 24,0 pg 21,2-25,9 
Plaquetas 521 K/µL 148-484 
MPV 8,0 fL 8,7-13,2 
PDW 9,2 fL 9,1-19,4 
Perfil bioquímico Resultados 
Valores de 
referência 
Fosfatase alcalina 97 U/L 23-212 
ALT 31 U/L 10-125 
BUN 14 mg/dL 7-27 
Creatinina 0,8 mg/dL 0,5-1,8 
BUN/ Creatinina 18 - 
Glicose 104 mg/dL 70-143 
Proteínas Totais 6,2 g/dL 5,2-8,2 
Albumina 3,7 g/dL 2,2-3,9 







Sódio/ Potássio 33 - 
Cálcio 9,8 mg/dL 7,9-12 
Sódio
 149 mmol/Kg 144-160 
Potássio
 4,5 mmol/Kg 3,5-5,8 
Cloro














Linfócitos 1540 /µL 690-4500 
Monócitos 700/µL 0-840 
Neutrófilos 11620/µL 2060-10600 
Eosinófilos 140/µL 0-1200 
Basófilos 0/µL 0-150 




Hemoglobina 18,5g/dL 12,1-20,3 
MCV 68 fL 58-79 
MCHC 37,8 g/dL 30-38 
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Perfil bioquímico Resultados 
Valores de 
referência 
AST 27 U/L 15-66 
Fosfatase alcalina 85 U/L 5-131 
ALT 45 U/L 12-118 
BUN 22 mg/dL 4-27 
Creatinina 1,0 mg/dL 0,5-1,6 
BUN/ Creatinina 22 4-27 
Glicose 74 mg/dL 70-138 
Proteínas Totais 6,8 g/dL 5,0-7,4 
Globulina 3,1 g/dL 1,6-3,6 
Albumina 3,7 g/dL 2,7-4,4 
Albumina/ 
Globulina 
1,2  0,8-2,0 
Bilirrubina total 0,1 mg/dL 0,1-0,3 
Colesterol 318 mg/dL 92-324 




Fósforo 5,5 2,5-6,0 
Cálcio 10,1 8,9-11,4 
Sódio 149 139-154 
Potássio 4,4 3,6-5,5 
Cloro 114 102-120 
Tabela 2: Perfil bioquímico sérico 
A A B 
